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1. Einleitung  
 
1.1 Schlaf und Schlafstadien 
  
Schlaf ist für den Menschen und die meisten Tierarten 
lebensnotwendig, andauernder Schlafentzug führt beim Menschen 
zum Tod. Ausreichender und erholsamer Schlaf ist für die 
psychische und physische Leistungsfähigkeit unerlässlich [48] [9] 
[32]. Seit der Antike ranken sich Sagen und Erzählungen um das 
Phänomen Schlaf [58], seit fast hundert Jahren und insbesondere 
seit der Entdeckung des EEG durch Hans Berger 1924 [8] hat sich 
die Schlafforschung als eigene Disziplin der Medizin und Biologie 
entwickelt. Dabei bleibt die Frage nach der genauen Funktion des 
Schlafs weiterhin ungeklärt [53].  
 
Die Definition des Schlafes beinhaltet eine verminderte Bereitschaft 
des menschlichen Körpers auf äußere Reize zu reagieren, sowie 
eine reduzierte Umweltinteraktion. Dabei sind beide Zustände schnell 
reversibel. Das bedeutet, der Mensch ist schnell erweckbar [28]. Der 
typische menschliche Schlaf lässt sich in mehrere unterschiedliche 
Stadien einteilen, welche während der gesamten Schlafdauer 
zyklisch ablaufen. Nach Rechtschaffen und Kales werden die 
Schlafstadien anhand charakteristischer Merkmale im 
Elektroenzephalogramm (EEG), Elektrookulogramm (EOG) sowie 
Elektromyogramm (EMG) unterschieden [49].  
 
Dabei wird zwischen REM-Schlaf und den Schlafstadien 1–4 des 
NREM-Schlafs unterteilt. Die NREM-Stadien 3 und 4 unterscheiden 
sich dabei jedoch nur quantitativ, bezogen auf die Anzahl der Delta-
Wellen pro Registrierzeit und sind nach aktueller Klassifikation der 
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American Academy of Sleep Medicine zusammengefasst als Tief-
schlaf oder slow-wave-sleep-Stadium [39]. Als Erstes wird das 
Schlafstadium 1 durchlaufen, welches durch regelmäßige Alpha-
Wellen und einzelne Theta-Wellen, langsames Augenrollen und ge-
genüber den anderen Schlafstadien erniedrigte Weckschwelle ge-
kennzeichnet ist. Im Schlafstadium 2 sind Schlafspindeln und K-
Komplexe zu finden. Hiernach schließen sich der Tiefschlaf oder das 
slow-wave-sleep-Stadium an. Das Kurvenbild der Gehirnströme ver-
ändert sich. Die EEG-Wellen werden höher und langsamer. Es han-
delt sich um Delta-Wellen. Die Augen bewegen sich nicht, die Mus-
kulatur ist tief entspannt, Puls und Atmung werden langsamer, der 
Blutdruck fällt leicht ab. Die Weckschwelle ist in diesem Stadium am 
höchsten. Eine besondere Rolle des Tiefschlafs bei der körperlichen 
Regeneration wird postuliert [17]. Im Gegensatz dazu steht der un-
synchronisierte, paradoxe Schlaf – auch als REM-Schlaf bekannt. 
Dieses Stadium zeichnet sich neben den rapid eye movements 
(REM), den schnellen Augenbewegungen, welche 1953 von 
Aserinsky et al. zum ersten Mal beschrieben wurden [1], durch eine 
überwiegend parasympathisch gewichtete Phase aus. Hierzu finden 
sind Blutdruck- und Pulsfrequenzschwankungen sowie Muskeltonus-
reduktion bis hin zur Atonie mit Ausnahme der Augen- und Zwerch-
fellmuskulatur und der Aktivität der Mittelohrknochen. Dies ist auch 
die Schlafphase, in welcher gehäuft Erinnerungen an Träume beste-
hen können, wenn das Erwecken oder Aufwachen während des 
REM-Schlafes stattfindet. Man nennt die Phase daher auch „Traum-
Schlaf“ [28] [19]. Polysomnographische Aufzeichnungen zeigen in 
der REM-Schlaf-Phase einen verminderten EMG-Submentalistonus, 
horizontale Augenbewegungen sowie Beta-und Theta-Wellen mit 
niedriger Amplitude [40]. Einen Überblick über die Schlafstadien mit 
den entsprechenden Beobachtungen in der Polysomnographie gibt 
Tabelle 1. 
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Ist der Schlaf nicht gestört durch äußere (Lärm) oder innere (Stress, 
Angst, Krankheit) Faktoren, durchläuft der gesunde Mensch die syn-
chronisierten Schlafstadien in aufsteigender Schlafstadienreihenfolge 
(Stadium 1-2, Tiefschlaf) mit anschließender REM-Schlafphase. Die 
Zyklen haben eine Dauer von ungefähr 90-120 Minuten und werden 
in der Regel 3-6 Mal pro Nacht durchlaufen, wobei die Tiefschlafpha-
se nur in den ersten beiden Zyklen auftreten und die anfänglich kur-
zen REM-Schlafphasen mit fortschreitender Schlafdauer an Länge 
zunehmen [28]. 
 
Stadien Hirnstrom-
wellen (EEG) 
Augenmuskeln 
(EOG) 
Kinnmuskeln 
(EMG) 
Prozent 
Gesamtsch-
laf 
Wach Alpha- 8-13 Hz, 
Betawellen 15-
35 Hz 
Rasche Au-
genbewegung 
Wechselnde 
Muskelspannung 
5 % 
NREM 
1 
Alpha-Beta-
Thetawellen 4-
7 Hz 
Langsame, 
rollende Au-
genbewegung 
Geringere Mus-
kelspannung als 
im Wach-
Zustand 
5-10% 
NREM 
2 
Schlafspindeln 
12-14 Hz und 
K-Komplexe 
Keine Au-
genbewegung 
Etwas geringere 
Muskelspannung 
als im Wach-
Zustand 
50% 
Tief-
schlaf 
Deltawellen 1-4 
Hz 
Keine Au-
genbewegung 
Geringe Muskel-
spannung 
20 % 
REM Betamuster mit 
Alpha-und 
Thetawellen 
Rasche Au-
genbewegung 
Erschlaffung der 
Muskulatur 
20-25% 
Tabelle 1: Überblick der Schlafstadien und entsprechende Beobachtungen 
im EEG, EOG, EMG in der Polysomnographie, nach Rechtschaffen und 
Kales [49]. 
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1.2 Schlafstörungen 
 
Nach der International Classification of Sleep Disorders 2 (ICSD-2) 
der American Academy of Sleep Medicine [39] werden Schlafstörun-
gen seit 2005 eingeteilt. Dabei handelt es sich bei der ICSD-2 um 
eine Überarbeitung der 1991 erstmals vorgestellten International 
Classification of Sleep Disorders (ICSD) und deren ersten Revision 
(ICSD-R) von 1997. Die Schlafstörungen werden nach der ICSD-2 in 
sechs Hauptkategorien unterteilt. Neben den Hauptkategorien wer-
den noch je zwei Sammelkategorien und zwei Appendices (A und B) 
aufgeführt (siehe Tab.2): 
 
Hauptkategorien 
1 Insomnien 
2 Schlafbezogene Atmungsstörungen 
3 Hypersomnien zentralnervösen Ursprungs 
4 Zirkadiane Rhythmusschlafstörungen 
5 Parasomnien 
6 Schlafbezogene Bewegungsstörungen 
Sammelkategorien 
1 Isolierte Symptome, offensichtliche Normvarianten und ungelöste 
Probleme 
2 Andere Schlafstörungen 
 Appendices 
A Mit andernorts klassifizierbaren organischen Erkrankungen assoziierte 
Schlafstörungen 
B In der Schlafmedizinischen Differentialdiagnostik häufig vorkommende 
psychatrische und verhaltensbedingte Störungen 
Tabelle 2: Einteilung der Schlafstörungen nach ICSD-2. In der Sammelka-
tegorie 1 sind Auffälligkeiten zusammengefasst, welche keinen offensichtli-
chen Krankheitswert haben, die Sammelkategorie 2 fasst die Schlafstörun-
gen zusammen, die keiner der 6 Hauptkriterien zugeordnet werden können. 
Die Appendices umfassen entweder andernorts klassifizierte somatische 
Erkrankungen oder psychische Erkrankungen, die mit Schlafstörungen ein-
hergehen (American Academy of Sleep Medicine 2005). 
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1.3 Die Obstruktive Schlafapnoe 
 
Schlafbezogene Atmungsstörungen (Hauptkategorie 2 des ICSD-2) 
werden durch die American Academy of Sleep Medicine weiter in 
zentrale, obstruktive hypoventilationsbedingte/hypoxämische oder 
andere schlafbezogene Atmungsstörungen unterteilt. Die Einteilung 
wird in Tabelle 3 verdeutlicht. 
 
 
Zentrale             
Schlafapnoe- 
Syndrome 
Primäre zentrale Schlafapnoe 
Zentrale Schlafapnoe infolge Cheyne-Stokes-Atmung 
Zentrale Schlafapnoe infolge periodischer Atmung beim 
Aufenthalt in großer Höhe 
Zentrale Schlafapnoe durch Erkrankung innerer Orga-
ne, nicht infolge Cheyne-Stokes-Atmung 
Zentrale Schlafapnoe durch Medikamente oder Sub-
stanzen 
Primäre Schlafapnoe im Säuglingsalter 
        Obstruktive 
       Schlafapnoe- 
         Syndrome 
Obstruktive Schlafapnoe des Erwachsenen 
Obstruktive Schlafapnoe im Kindesalter 
 
Schlafbezogene 
Hypoventilations-und 
Hypoxämiesyndrome 
 
 
Schlafbezogene nicht obstruktive alveoläre Hypoventila-
tion 
Kongenitales zentral-alveoläres Hypoventilationssyn-
drom 
Schlafbezogene Hypoventilation und Hypoxämie durch 
Erkrankungen des Lungenparenchyms oder der Lun-
gengefäße 
Schlafbezogene Hypoventilation und Hypoxämie durch 
bronchiale Obstruktion 
Schlafbezogene Hypoventilation und Hypoxämie durch 
neuromuskuläre Erkrankungen und Thoraxdeformitäten 
          Andere 
   Schlafbezogene 
 Atmungsstörungen 
Schlafapnoe/schlafbezogene Atmungsstörungen, nicht 
näher bezeichnet 
 
Tabelle 3: Einteilung der schlafbezogenen Atmungsstörungen nach ICSD-2 
(American Academy of Sleep Medicine 2005) 
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Die obstruktiven Schlafapnoen stellen die häufigsten schlafbezoge-
nen Atemstörungen dar und werden anhand der ICSD-2 in Obstrukti-
ve Schlafapnoe des Erwachsenen und des Kindesalters unterteilt. 
 
1.3.1 Definition 
 
Man definiert die Obstruktive Schlafapnoe (OSA) des Erwachsenen 
als wiederkehrende Einengung der pharyngealen Atemwege wäh-
rend des Schlafes mit anschließenden Atmungsstörungen wie Apno-
en, Hypopnoen oder Atmungsstörungen mit Weckreaktion (respirato-
rische Arousals). Dadurch kommt es zu regelmäßigen Unterbre-
chungen der physiologischen Schlafstruktur, wobei die Erholungs-
funktion des Schlafes zunehmend beeinträchtigt wird. Die Patienten 
leiden infolge dessen unter einer Leistungsminderung am Tage so-
wie einer vermehrten Tagesschläfrigkeit [45] [4] [27] [23]. 
 
Per Definition spricht man von einer obstruktiven Schlafapnoe als 
Syndrombegriff erst bei einer definierten Anzahl obstruktiver schlaf-
bezogener Atmungsstörungen und/oder gleichzeitig vorhandener 
Tagesschläfrigkeit. Ein asymptomatischer Patient (ohne Tagesschläf-
rigkeit) sollte dabei nach ICSD-2 im Schlaf mindestens 15 obstruktive 
und gemischte Apnoen, Hypopnoen oder Phasen erhöhter Atmungs-
anstrengungen mit Weckreaktionen, sogenannte Respiratory Effort-
Related Arousals, haben, bei einem symptomatischen Patienten mit 
ausgeprägter Tagesschläfrigkeit mindestens 5 dieser Ereignisse pro 
Stunde [39]. Eine Unterbrechung des Atemflusses über eine Dauer 
von mindestens 10 Sekunden stellt eine Apnoe dar [22]. Die Deut-
sche Gesellschaft für Schlafmedizin und Schlafforschung spricht von 
einer kompletten Unterbrechung des Atemflusses bei Atemfluss-
amplitudenabnahme unter 20% des Ausgangswertes. Eine gemisch-
te Apnoe liegt bei einer Apnoe vor, bei welcher dem anfänglich zent-
ralen Anteil ein obstruktiver folgt. Desweiteren beinhaltet das Syn-
drom der OSA die Beachtung der Hypopnoen. Diese sind der Patho-
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physiologie nach den Apnoen vergleichbar. Eine Hypopnoe ist nach 
AASM-Kriterien charakterisiert als die Einschränkung des Luftflusses 
um mindestens 30% bis maximal 90% des Ausgangswertes in Ver-
bindung mit einer mindestens 4%igen Abnahme der arteriellen Sau-
erstoffsättigung. Die Mindestdauer einer Hypopnoe ist wie die der 
Apnoe 10 Sekunden. Der Apnoeindex (AI) gibt die Anzahl der Apno-
en pro Stunde Schlafzeit an, die Anzahl der Hypopnoen pro Stunde 
Schlafzeit wird als Hypopnoeindex (HI) bezeichnet. Die Anzahl bei-
der zusammen pro Stunde Schlafzeit stellt den Apnoe Hypopnoe-
Index (AHI) dar. Man spricht allerdings heutzutage meist von einem 
Respiratory Disturbance Index (RDI), welcher neben Apnoen und 
Hypopnoen auch respiratorische Ereignisse mit Weckreaktion 
(Arousal), so genannte Respiratory Effort Related Arousals (RERAs) 
als respiratorische Ereignisse miteinschließt [45]. Merkmale der RE-
RAs sind eine Luftflusseinschränkung um weniger als 50% des Aus-
gangswertes mit einer Weckreaktion, welche entweder verbunden ist 
mit einem verstärkt negativen intrathorakalen Druck als Zeichen er-
höhter Atemanstrengung oder auch mit einer Flusslimitation. Das 
bedeutet also, dass eine Obstruktive Schlafapnoe mit verstärkter Ta-
gesschläfrigkeit auch bei Patienten ohne Apnoe oder Hypopnoe vor-
liegen kann, nämlich wenn Flusslimitationen mit Arousals vorliegen. 
Dies ist sogar ohne begleitendes Schnarchen möglich.  
 
1.3.2 Prävalenz 
 
Die Prävalenz der Obstruktiven Schlafapnoe zeigt abhängig von Pa-
tientenkollektiv und Definition des Krankheitsbildes eine große 
Spannbreite, ca. 8 Millionen Menschen der Gesamtbevölkerung 
Deutschland leiden an nicht erholsamen Schlaf. 10-20% davon wei-
sen eine erhöhte Tagesmüdigkeit auf. [68] [46] [47] [50]. Nach ICSD-
2 (AHI über 5) sind etwa 2% der Frauen und 4% der Männer mittle-
ren Alters (30-60) von einer Obstruktiven Schlafapnoe betroffen, wo-
bei eine deutliche Zunahme mit steigendem Lebensalter zu erkennen 
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ist. [67] [34]. Zu den Risikofaktoren der Obstruktiven Schlafapnoe 
gehören männliches Geschlecht, Übergewichtigkeit, habituelles 
Schnarchen, erhöhte Tagesschläfrigkeit [67] sowie Alkoholkonsum 
und Rauchen [33]. 
 
1.3.3. Pathophysiologie 
 
Bei allen obstruktiven schlafbezogenen Atmungsstörungen kommt es 
während des Einschlafens zu einem Tonusabfall der quergestreiften 
Muskulatur und damit zu einer Erschlaffung der Pharynxwände. Der 
Kollaps der oberen Atemwege findet dabei zwischen Naso- und Hy-
popharynx statt. Im Pharynx kreuzen sich Atem- und Luftweg, so 
dass beim Schluckakt zum Aspirationsschutz dort ein kompletter 
Verschluss des Luftweges stattfinden muss. Daher ist der Pharynx 
nicht durch Knorpelspangen vor einem Kollaps geschützt. Im Ver-
gleich zum Schlafzustand ist während des Wachzustandes die pha-
rynxdilatierende Muskulatur aktiv und verhindert einen Kollaps der 
oberen Atemwege. Selbst bei einem Gesunden steigt im Schlaf der 
Widerstand im Pharynx durch verminderte motorische Innervation 
auf über das Dreifache an [62]. Ein Patient mit Obstruktiver 
Schlafapnoe hat eine noch ausgeprägtere Einengung der oberen 
Atemwege, so dass eine teilweise oder komplette Obstruktion ent-
steht [45]. Solchen Obstruktionen folgen Atmungsbehinderungen, 
Flusslimitationen, Hypoventilationen oder Apnoen. Um die pha-
ryngealen Obstruktionen zu beenden, hebt der Körper das Vigilanz-
niveau an, es kommt zu einer Weckreaktion. Man spricht von einem 
Arousal. Damit erhöht sich die Tonisierung der Pharynxmuskulatur.  
 
Der Schlaf erfährt durch die vermehrten Weckreaktionen eine an-
dauernde Fragmentierung, welche die Erholungsfunktion des Schla-
fes und damit seine natürliche Funktion extrem reduziert. Insbeson-
dere der Tief- und REM-Schlafanteil werden vermindert. Hierdurch 
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treten vermehrt eine Leistungsminderung am Tage und eine deutli-
che Tagesschläfrigkeit auf. 
 
Infolge der vielen Weckreaktionen, der repetitiven Hypoxien und Hy-
perkapnie während des Schlafes wird das sympathische Nervensys-
tem aktiviert, was einen Blutdruck- und Herzfrequenzanstieg sowie 
eine verstärkte Katecholaminausschüttung zur Folge hat. Bei jahre-
lang andauernder Symptomatik besteht die Gefahr einer daraus re-
sultierenden Blutdruckerhöhung [2] und kardiovaskulärer Folgeer-
krankungen [37]. Einen sehr niedrigen Prozentanteil stellen neben 
der typischen zu geringen Tonisierung der Pharynxmuskulatur im 
Schlaf auch anatomische Veränderungen wie z.B. eine Retrognathie 
oder auch Veränderungen im Bereich der Tonsillen, Gaumen und 
Zunge dar [38] [41]. 
 
1.3.4. Auswirkungen der Obstruktiven Schlafapnoe 
 
Unbehandelte Patienten erfahren durch die Obstruktive Schlafapnoe 
mit dem Symptom vermehrter Tagesschläfrigkeit meist eine drastisch 
eingeschränkte Lebensqualität. Die verminderte Leistungsfähigkeit 
hat Auswirkung auf alle Lebensbereiche. Mittlerweile ist nachgewie-
sen, dass die Obstruktive Schlafapnoe ein unabhängiger Risikofaktor 
für Erkrankungen des Herz- Kreislaufsystems ist (Bluthochdruck, Ar-
teriosklerose, Koronare Herzkrankheit, Herzrhythmusstörungen, 
Herzinsuffizienz und Schlaganfall) [51] [14] [18] [43] [66] [45] [57] 
[54]. Durch die hohe Prävalenz (siehe 1.3.2.), die deutliche Minde-
rung der Lebensqualität und die Folgeerkrankungen ist die Behand-
lung der Obstruktiven Schlafapnoe nicht nur für die Patienten-
gesundheit, sondern auch für Arbeitssicherheit und Volkswirtschaft 
von anwachsender Bedeutung. 
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1.3.5. Diagnostische und therapeutische Optionen bei Obstruk-
tiver Schlafapnoe 
 
Die Diagnose der Obstruktiven Schlafapnoe wird durch eine kardio-
respiratorische Polysomnographie gestellt. Zur Objektivierung der 
Tagesschläfrigkeit können Fragebögen oder Daueraufmerksamkeits-
tests (Vigilanztest) notwendig sein. Leichte Obstruktive Schlafapnoen 
können oft mit Verhaltensmaßnahmen im Sinne einer Risikofaktor-
beseitigung (Gewichtsreduktion, Alkohol- und Nikotinabstinenz), Ver-
besserung der Schlafhygiene und/oder Protrusionsschienen behan-
delt werden [52] [61]. Obstruktive Schlafapnoen, welche durch be-
sondere anatomische Faktoren wie z.B. eine Retrognathie bedingt 
sind, können durch chirurgische Verfahren therapiert werden [60]. 
 
Bei mittleren bis schweren Obstruktiven Schlafapnoen ist die Thera-
pie der Wahl ein nasal applizierter kontinuierlicher positiver Atem-
wegsdruck (nasal continuous positive airway pressure, CPAP, im 
Folgenden der Einfachheit halber CPAP genannt), der eine mechani-
sche Schienung der oberen Atemwege bewirkt [59]. Diese Luft-
schienung mittels CPAP funktioniert durch einen konstanten Fluss 
von Raumluft, der durch ein PAP (Positive Airway Pressure)- Gerät 
in das angeschlossene Schlauchsystem abgegeben wird. Diese Luft 
wird dann durch eine Nasenmaske oder Nasen-Mund-Maske auf die 
oberen Atemwege des Patienten appliziert und bewirkt eine passive 
Aufdehnung der oberen Atemwege, wodurch ein Kollaps verhindert 
wird. Je nach Schwere der Erkrankung liegt der in die Maske abge-
gebene Überdruck üblicherweise zwischen 5 und 20 cmH2O. 
 
Die positive Wirkung der CPAP-Applikation auf die Obstruktionen der 
Pharynxmuskulatur konnte videoendoskopisch dargestellt werden 
[52] [6]. Anfänglich kann hierbei der Übergang von Apnoe zur Hy-
popnoe durch Druckanhebung erkannt werden, bis auch diese im 
therapeutischen Druckbereich vollständig beseitigt werden kann [6]. 
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Nach einer Unterbrechung der Therapie kommt es rasch wieder zu 
den vorbestehenden Symptomen. Somit ist davon auszugehen, dass 
eine erfolgreiche CPAP-Therapie dauerhaft erfolgen muss [30]. 
 
Durch die Behandlung mit CPAP können die nächtlichen Atmungs-
störungen sowie die ausgeprägte Tagesmüdigkeit signifikant redu-
ziert werden [20]. Ein deutlicher Rückgang der vor Behandlungsbe-
ginn gehäuft aufgetretenen Arousals, und somit eine Verminderung 
der Schlaffragmentierung sind zu erkennen [55]. 
 
1.3.6. Nebenwirkungen der CPAP-Therapie 
 
Die Therapie mit einem CPAP- Gerät ist relativ nebenwirkungsarm. 
Symptome von Nebenwirkungen treten meist in der ersten Behand-
lungsnacht auf und können dann noch im Schlaflabor schnell beho-
ben werden. Dies können Dyspnoe, lange Hypoventilationsphasen 
unter noch unzureichendem therapeutischen Druck, aber auch zent-
rale Apnoen bei zu hohem Druck und selten eine akute Herzinsuffizi-
enz sein (die CPAP- Therapie kann zu einem erhöhten intrathoraka-
len Druck und damit zu einer Vorlastsenkung führen). 
 
Weitere lokale Nebenwirkungen der Therapie sind Rei-
zung/Austrocknung der Nasenschleimhaut, Druckstellen durch die 
Maske, Maskenleckage, Geräuschbelästigung und Intoleranz gegen 
den positiven Druck während der Ausatmung [45]. Es gibt aber in-
zwischen verschiedene Möglichkeiten, um diesen Unbequemlichkei-
ten entgehen zu können: beheizte Atemluftbefeuchter, verbesserte 
Masken, geräuscharme PAP- Geräte. Bei Intoleranz besonders ge-
gen den positiven Druck während der Ausatmung stehen verschie-
dene Verfahren zur Druckabsenkung während der Exspiration zur 
Verfügung: BiPAP (biphasische Druckniveaus bei In- und Exspirati-
on), automatisch titrierendes CPAP (Auto-CPAP) und flussproportio-
12 
 
nale Druckabsenkungen während der Exspirationsphase (z.B. C- 
Flex). 
 
1.4. Arterielle Hypertonie 
 
Die arterielle Hypertonie beschreibt ein Krankheitsbild, bei welchem 
der Blutdruck im arteriellen Gefäßsystem chronisch erhöht ist. Nach 
Richtlinien der Weltgesundheitsorganisation ist hierfür ein Druck sys-
tolisch über 140 mmHg und diastolisch über 90 mmHg notwendig. 
Vorübergehende Blutdruckerhöhungen werden nicht mit einge-
schlossen. Eine Einteilung erfolgt gemäß der Fachgesellschaften 
nach Höhe der Hypertonie (siehe Tab 4), die Einteilung der WHO 
erfolgt nach vorliegenden Endorganschäden (siehe Tab. 5).  
 
In ca. 90 % der Fälle von chronischem Bluthochdruck kann keine 
eindeutige Ursache für den Bluthochdruck gefunden werden. Man 
spricht dann von einer essentiellen oder primären Hypertonie. In der 
Regel tritt die primäre Hypertonie jenseits des 30. Lebensjahres auf 
und stellt eine multifaktorielle, polygene Erkrankung dar. Risikofakto-
ren sind hier zum Beispiel Übergewicht, Insulinresistenz, Stress, 
Rauchen oder eine positive Familienanamnese. Findet sich eine Er-
krankung, welche einen Hypertonus zur Folge hat, so spricht man 
von einer sekundären Hypertonie. Dies kann zum Beispiel durch ei-
nen primären Hyperaldosteronismus, ein Phäochromozytom, 
Schwangerschaft oder medikamentös bedingt sein. Auch ein Schlaf-
Apnoe-Syndrom kann eine Hypertonie auslösen oder zur Zunahme 
einer bestehenden arteriellen Hypertonie führen [15] [54]. 
 
Ein arterieller Hypertonus verläuft meist symptomlos. Selten können 
morgendliche Kopfschmerzen, Ohrensausen oder Epistaxis auftre-
ten. Bluthochdruck ist als bedeutender Risikofaktor für die Entwick-
lung einer Arteriosklerose anerkannt und steht in direkter Relation 
zum kardiovaskulären Risiko. Eine Reduktion des Blutdrucks führt 
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auch zu einer Reduktion des kardiovaskulären Risikos [36] [24]. Häu-
fig wird Blutdruck erst durch Folgeschäden an Herz, Niere oder Au-
gen bemerkt. Hierzu zählen zerebrovaskuläre Erkrankungen wie 
Schlaganfall oder zerebrale Blutung, Herzerkrankungen wie Angina 
Pectoris, Myocardinfarkt oder Herzinsuffizienz, Nierenerkrankung wie 
diabetische Nephropathie oder chronische Niereninsuffizienz, PAVK 
und zuletzt eine fortgeschrittene Retinopathie. 
 
Insgesamt ist die arterielle Hypertonie ein Krankheitsbild der Indust-
rieländer mit einer Prävalenz von ca. 10-50% der Gesamtbevölke-
rung, mit zunehmendem Alter kontinuierlich ansteigend. Für die eu-
ropäischen Staaten wird eine Prävalenz von ca. 44% der Bevölke-
rung über 35 Jahre angegeben [64]. Die arterielle Hypertonie als be-
deutender kardiovaskulärer Risikofaktor hat somit herausragende 
gesundheitliche und gesundheitsökonomische Relevanz. 
 
Bewertung 
Blutdruck systolisch 
(mm Hg) 
Blutdruck dias-
tolisch (mm Hg) 
optimaler Blutdruck < 120 < 80 
normaler Blutdruck 120–129 80–84 
hoch-normaler Blutdruck 130–139 85–89 
milde Hypertonie (Stufe 1) 140–159 90–99 
mittlere Hypertonie (Stufe 2) 160–179 100–109 
schwere Hypertonie (Stufe 3) > 180 > 110 
isolierte systolische Hypertonie > 140 < 90 
Tabelle 4: Klassifikation des Bluthochdrucks nach den Leitlinien der Euro-
pean Society of Hypertension und der European Society of Cardology 
2007. 
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Arterielle Hypertonie Organschäden 
Grad 1 Keine Endorganschäden 
Grad 2 
Milde Organschäden (Plaque-Bildung in Gefäßen, 
Fundus Hypertonikus Grad 1 und 2) 
Grad 3 
Schwere Organschäden mit manifesten Folgeer-
krankungen wie Myokardinfarkt, Apoplex, PAVK, 
Fundus Hypertonikus Grad 3 und 4 und Nierenin-
suffizienz 
Tabelle 5: Einteilung der arteriellen Hypertonie nach WHO.  
  
1.4.1. Diagnostik der arteriellen Hypertonie 
 
Eine arterielle Hypertonie wird durch indirekte Blutdruckmessungen 
an beiden Armen nach Riva-Rocci diagnostiziert. Diese sollten zum 
Einen durch den Arzt an mindestens 3 verschiedenen Tagen erfol-
gen, aber auch unter häuslichen Bedingungen durch Selbstmessung. 
Eine ambulante 24-Stunden-Blutdruckmessung sollte durchgeführt 
werden um insbesondere nächtliche Blutdruckerhöhungen zu detek-
tieren. Belastungsabhängige Blutdruckspitzen werden mit dem Fahr-
rad-Ergometer erfasst. Desweiteren müssen Ursachen einer sekun-
dären Hypertonie gesucht und ausgeschlossen werden. Eventuell 
bestehende Risikofaktoren und Folgeschäden an Organen sollten 
dokumentiert und behandelt werden [56].  
 
Das Basisdiagnostik-Programm zur Hypertonie-Diagnostik sollte 
mindestens einen Harnstatus, Kreatinin im Serum und Serumelektro-
lyte enthalten. Weiterhin sollte ein Screening auf Risikofaktoren für 
eine vorzeitige Arteriosklerose (Blutzucker, Cholesterin HDL/LDL-
Cholesterin und Triglyceride) und abschließend eine Funduskopie 
erfolgen, welche den zerebralen Gefäßstatus widerspiegelt [56].  
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1.4.2. Aktuelle Therapieempfehlung bei arterieller Hypertonie 
 
Die Therapie richtet sich nach der Höhe des systolischen Blutdrucks, 
nach dem kardiovaskulären Gesamtrisiko des Patienten sowie nach 
bestehenden Komorbiditäten und Endorganschäden. Als Therapie-
basismaßnahme muss häufig eine Veränderung des Lebensstils und 
damit Minimierung von identifizierbaren Risikofaktoren angestrebt 
werden. Hierzu zählen insbesondere Rauchen, Übergewicht, Bewe-
gungsmangel, erhöhter Alkoholkonsum und Stress. Parallel hierzu 
wird eine medikamentöse Therapie empfohlen. Hier stehen ver-
schiedene Medikamentengruppen als Einzel- oder Kombinationsthe-
rapie zur Verfügung. 
 
Medikamente der 1. Wahl sind ACE-Hemmer, Angiotensin-Rezeptor-
Blocker, Diuretika, Calcium-Antagonisten und Beta-Blocker. Bei der 
medikamentösen Therapie handelt es sich um eine Dauertherapie, 
welche meist das gesamte weitere Leben des Patienten anhält. Man 
beginnt mit einer Monotherapie und ergänzt durch ein weiteres Anti-
hypertensivum bei unzureichendem Effekt (siehe Tab. 6). Unter me-
dikamentöser Therapie sollten regelmäßig beim Hausarzt Kontrollen 
des Blutdrucks erfolgen, um Veränderungen frühzeitig zu erkennen 
und gegebenenfalls die Antihypertensiva anzupassen [16]. 
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 Beta-
Blocker 
Ca-
Antagonist 
Diu-
retikum 
AT2-
Antagonist 
ACE-
Hem-
mer 
Beta-Blocker - Ja (ja) Nein nein 
Ca-
Antagonist 
ja - Ja Ja ja 
Diuretikum (ja) Ja - Ja ja 
AT2-
Antagonist 
nein Ja Ja - nein 
ACE-
Hemmer 
nein Ja Ja Nein - 
Tabelle 6: Sinnvolle Wirkstoffkombinationen bei medikamentöser Mehr-
fachtherapie der arteriellen Hypertonie. Nach den Leitlinien zur Behandlung 
der arteriellen Hypertonie der Deutschen Hochdruckliga, 2008 [16]. 
 
1.4.3. Substanzklassen zur Therapie der arteriellen Hypertonie 
 
Die fünf gebräuchlichsten Substanzklassen der Behandlung der arte-
riellen Hypertonie sind ACE-Hemmer, Angiotensin-Rezeptor-Blocker, 
Calcium-Antagonisten, Beta-Blocker und Diuretika, hier speziell Thi-
azide, Schleifendiuretika und Aldosteron-Antagonisten. 
 
Die ACE-Hemmer stellen eine weit verbreitete Substanzklasse in der 
Therapie der arteriellen Hypertonie dar. Die Wirkung besteht in der 
Hemmung des Angiotensin-Converting-Enzyms. Dadurch kommt es 
zur Abnahme des vasokonstriktorischen Angiotensin 2, infolge des-
sen zur Abnahme der Aldosteron-Sekretion (Verminderung Na+ -und 
Wasserresorption in der Niere). Es kommt zur Wirkungsverlängerung 
des vasodilatierenden Bradykinins, da der Abbau dessen gehemmt 
ist. Als Langzeitwirkungen sind die Rückbildung der Myokard-und 
Gefäßhypertrophie (Angiotensin 2 zählt zu den Wachstumsfaktoren 
für Fibroblasten und Myozyten), die Verminderung des „Remode-
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lings“ nach Myokardinfarkt und die Nephroprotektion bei Nierener-
krankungen inklusive diabetischer Nephropathie zu nennen.  
 
Ähnlich wie die ACE-Hemmer wirken die Angiotensin-2-
Rezeptorantagonisten durch direkte Hemmung der Angiotensin 2-
Effekte.  
 
Beta-Blocker wirken hauptsächlich direkt am Herzen durch kompeti-
tive Hemmung der beta-Rezeptoren und haben dadurch eine gewoll-
te negativ inotrope, chronotrope und dromotrope Wirkung. In der 
Niere wird die Reninfreisetzung indirekt durch verminderte Perfusion 
verringert.  
 
Eine weitere Gruppe stellen die Diuretika dar, hier sind insbesondere 
die Thiazide, die Schleifendiuretika und die Aldosteronantagonisten 
zu nennen. Thiazide hemmen reversibel einen Na+Cl--Carrier-System 
im proximalen Teil des distalen Tubulus und bewirken dadurch eine 
verstärkte Diurese. Es kommt zu einer Reduktion der Vorlast. Schlei-
fendiuretika verursachen eine reversible Hemmung des sogenannten 
Na2ClK-Carriers im aufsteigenden Ast der Henleschen Schleife und 
erhöhen die Diurese um 30- 40%. Zunehmend seltener werden Al-
dosteron-Antagonisten eingesetzt. Ihr Wirkmechanismus besteht in 
der kompetitiven Bindung an Aldosteron-Rezeptoren von der Kapil-
larseite im spätdistalen Tubulus und Sammelrohr. Dadurch wird eine 
Hemmung der Na+ Resorption und der K+ Sekretion hervorgerufen.  
 
Zuletzt sollen noch die Calcium-Antagonisten, insbesondere vom 
Nifedipin-Typ, genannt werden. Diese lösen eine Blockade des Ca2+-
Einstroms in der glatten Gefäßmuskulatur aus. Die Folgen sind eine 
Dilatation der Widerstandsgefäße, also der Arteriolen, wodurch eine 
Blutdrucksenkung hervorgerufen wird.  
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Diese kurze Zusammenfassung der wichtigsten Wirkungen der häu-
figsten Antihypertensiva macht deutlich, dass eine große Anzahl von 
Substanzklassen zur effektiven Therapie der arteriellen Hypertonie 
zur Verfügung steht. [26] [16]. 
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2. Fragestellung 
 
Die obstruktive Schlafapnoe stellt eine der häufigsten Schlafstörun-
gen dar und kann zu exzessiver Tagesmüdigkeit führen. In der er-
wachsenen Bevölkerung wird eine Prävalenz von ca. 3-7% bei Män-
nern und 2-5% bei Frauen angenommen. Die Therapie erfolgt seit 
beinahe dreißig Jahren mittels CPAP-Therapie und wurde erstmals 
1981 durch Sullivan beschrieben [59]. Nach kontinuierlichen Verbes-
serungen gilt die CPAP-Therapie mittlerweile als Goldstandard zur 
Behandlung des obstruktiven Schlafapnoesyndroms [21]. 
 
Das Syndrom der obstruktiven Schlafapnoe hat einen relevanten Ein-
fluss auf vegetative Funktionen des Körpers. Der Körper wird durch 
die gestörte Schlafstruktur und gehäuft auftretende Arousals einem 
andauernden Stress ausgesetzt. Über vermehrte Ausschüttung von 
Stresshormonen wie Glukocorticoiden und Adrenalin kommt es zu 
einer erhöhten Sympatikusaktivität [15]. Über einen längeren Zeit-
raum gesehen kommt es zu Bluthochdruck und erhöhter Herzfre-
quenz [54]. Somit stellt das Syndrom der obstruktiven Schlafapnoe 
einen relevanten kardiovaskulären Risikofaktor dar [43] [54] [18] [15]. 
Der therapeutische Effekt einer CPAP-Therapie auf den Blutdruck ist 
inzwischen gut untersucht und dokumentiert, eine erfolgreiche 
CPAP-Therapie führt zu einer signifikanten Senkung des Blutdrucks 
[11] [7] [2]. 
 
Die arterielle Hypertonie bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe 
hat meist eine entsprechende antihypertensive Medikation zur Folge, 
negative Auswirkungen im Hinblick auf unerwünschte Wirkungen der 
Medikation und Kosten für das Gesundheitssystem werden in Kauf 
genommen. Bis jetzt ist nicht bekannt, welche Antihypertensiva bei 
Patienten mit obstruktiven schlafbezogenen Atmungsstörungen ein-
gesetzt werden und welche Tagestherapiekosten hierdurch entste-
hen.  
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Auf Grund der hohen Prävalenz der obstruktiven Schlafapnoe und 
dem steigenden Kostendruck im Gesundheitssystem sind weitere 
Erkenntnisse hierzu von großem Interesse. In der vorliegenden Ar-
beit werden anhand einer prospektiven Beobachtungsstudie die Da-
ten von 726 Patienten eines großen Schlaflabors ausgewertet. Fol-
gende Fragen werden weiterhin untersucht: Wie stark senkt eine er-
folgreiche CPAP-Therapie den Blutdruck bei Patienten mit obstrukti-
ver Schlafapnoe in einem Standardkollektiv eines großen Schlafla-
bors? Erfolgt innerhalb von 3 Monaten eine ambulante Therapiean-
passung der antihypertensiven Medikamente? Ändert eine erfolgrei-
che CPAP-Therapie die Tagestherapiekosten der antihypertensiven 
Medikation und wie groß ist gegebenenfalls der Einspareffekt?  
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3. Methoden 
 
3.1. Studiendesign 
 
Es handelt sich um eine prospektive Beobachtungsstudie, bei wel-
cher die Befunddaten der Patienten über mehrere Jahre erstellt und 
gesammelt wurden, also um ein Vorher-/Nachher-Design einer ver-
bundenen Stichprobe. Hauptziel dieser Arbeit waren die Blutdruck-
werte vor und nach einer CPAP-Therapie, sowie die Erfassung der 
medikamentösen Blutdrucktherapie und deren Tagestherapiekosten 
vor und nach CPAP-Therapie. 
 
3.2. Ethikantrag, Patientenaufklärung 
 
Für die Studie wurde ein Ethikantrag bei der zuständigen Ethikkom-
mission der Universität Marburg eingereicht und von dieser befürwor-
tet. Die Studie wurde als Beobachtungsprojekt ohne zusätzliche stu-
dienbedingte Maßnahmen genehmigt. Einverständniserklärung sowie 
Patientenaufklärung waren nicht nötig. 
 
3.3. Studienablauf 
 
Die Studie wurde im schlafmedizinischen Zentrum der Universitäts-
klinik Marburg durchgeführt und gehörte im Rahmen aller apparati-
ven Untersuchungen zum klinischen Alltag des Schlaflabors. Von 
jedem Patienten wurden polysomnographische Daten in drei oder 
mehr Nächten aufgezeichnet und anonymisiert dokumentiert (Visit 1 
–V1). Die erste Nacht diente als rein diagnostische Messung (im Fol-
genden DD genannt). In der zweiten und dritten Nacht sollte die The-
rapie mittels CPAP- Einstellung erfolgen, wobei die zweite Nacht als 
Titrationsnacht, die dritte Nacht als Kontrollnacht durchgeführt wurde, 
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in der der Beatmungsdruck nur noch feinjustiert wurde. Die Patienten 
hatten dabei tagsüber die Gelegenheit, mit den CPAP-Geräten zu 
trainieren und sich an die Masken zu gewöhnen. Anthropometrische, 
epidemiologische und klinische Daten wurden aus den jeweiligen 
Krankenakten entnommen und anonymisiert dokumentiert. Nach 8-
16 Wochen erfolgte eine Therapiekontrollle (Visit 2-V2) ebenfalls mit 
polysomnographischer Untersuchung. 
 
Blutdruckmessungen erfolgten im Rahmen des stationären Aufent-
halts zum Zeitpunkt des 1. Visits, sowie zum Zeitpunkt des 2. Visits 
nach WHO-Standard. Der Patient wurde dazu angehalten vor der 
Messung 5 Minuten in Ruhe zu sitzen, den für die Messung benötig-
ten Arm in Herzhöhe zu halten, mit leichter Beugung im Ellbogen. 
Die Manschette wurde um den Oberarm gelegt, mit einer unteren 
Grenze zur Ellenbeuge von ca. 2,5 cm und auf 30 mmHg über den 
systolischen Blutdruck aufgepumpt. Langsam wurde der Druck in der 
Manschette wieder abgelassen, der systolische Blutdruck wurde 
beim ersten Korotkow-Geräusch abgelesen, der zweite beim Ver-
schwinden des Geräusches. Wenn das Geräusch direkt zu Beginn 
auftrat wurde der Druck sofort wieder abgelassen und nach 3 Minu-
ten erneut aufgepumpt.  
 
 
Abbildung 1: Studienablauf. Bei der Erstvorstellung (V1) wurden polysom-
nographische Daten in 3 Nächten erhoben. Eine Therapiekontrolle (V2) 
erfolgte nach 8-16 Wochen. 
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3.4. Ein- und Ausschlusskriterien 
 
Eingeschlossen wurden Patienten des Schlafmedizinischen Zent-
rums der Universitätklinik Giessen und Marburg, Standort Marburg 
im Zeitraum November 2005 bis November 2007. Einschlusskriterien 
waren neben der Zustimmung der Patienten die Aufnahme zur Erst-
diagnostik eines obstruktiven Schlafapnoesyndroms mit vermuteter 
Indikation zur CPAP-Therapie. Das gleichzeitige Vorliegen einer arte-
riellen Hypertonie mit oder ohne medikamentöser Therapie traf bei 
einem Teil der Patienten ebenfalls zu, wobei keine Korrelation zwi-
schen der Diagnose arterielle Hypertonie und der gleichzeitigen Blut-
druckmedikation bestand. 
Einschlusskriterien im Einzelnen:  
- Obstruktive schlafbezogene Atmungsstörungen mit Indika-
tion zur Einleitung einer CPAP-Therapie (mindestens 5 
Apnoen oder Hypopnoen pro Stunde und ausgeprägte Ta-
gesmüdigkeit) 
 
Ausschlusskriterien: 
- Ablehnung oder Nicht-Tolerierung der CPAP-Therapie 
- Vorwiegend zentrale schlafbezogene Atmungsstörungen 
- relevante Lungenerkrankungen (COPD Stadien 3 und 4, 
interstitielle Lungenerkrankungen, Pneumokoniosen) 
- Herzinsuffizienz NYHA Klasse 3 oder 4 
- Myokardinfarkt bis zu 3 Monate oder kürzer vor Studien-
beginn 
- Relevante Herzrhythmusstörungen (z.B. AV-Block ab Grad 
2) 
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3.5. Polysomnographie und Datenaufzeichnung 
 
Die gesamte Datenerhebung erfolgte im schlafmedizinischen Zent-
rum des Universitätsklinikums Marburg im Rahmen eines standardi-
sierten Routineverfahrens. Es standen zur Aufzeichnung und Spei-
cherung der Daten drei verschiedene Polysomnographiesysteme mit 
jeweils eigener Software zur Verfügung. 
 
Embla N 7000 Version 4.0 der Firma Medcare GmbH, Wess-
ling mit der Software Somnologika Studio Version 3.0, Revisi-
on 1 
 
SOMNOlab der Firma Weinmann, Hamburg 
 
Alice der Firma Heinen und Löwenstein GmbH, Bad Ems 
 
Gemäß der Arbeitsvorschriften von Rechtschaffen und Kales [49] 
wurden elektrophysiologische Ableitungen von zwei EEG (C3-A2, 
C4-A1), zwei EOG, ein EMG submental und ein EMG am oberen 
Bauch des Muskulus tibialis anterior gemessen.  
 
Die thorakalen und abdominalen Atembewegungen wurden mittels 
zweier Gurte um Thorax und Abdomen als induktionsplethysmogra-
phische Messung erfasst. Der Atemfluss wurde indirekt entweder 
durch einen Thermosensor oder in Form einer Staudruckmessung 
ermittelt. Bei mit einer CPAP-Therapie beatmeten Patienten wurde 
statt des Atemflusses der CPAP-Druck durch Messung direkt an der 
Beatmungsmaske aufgezeichnet. Eventuelle Schnarchgeräusche 
wurden durch ein Larynxmikrophon aufgenommen. Desweiteren er-
mittelte ein am Thoraxgurt befestigter Lagesensor die aktuelle Kör-
perlage des Patienten, ein einkanaliges EKG erlaubte die kontinuier-
liche Diagnostik von Herzfrequenz und –rhythmus sowie Herzrhyth-
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musstörungen. Die Sauerstoffsättigung wurde durch ein am Finger 
befestigtes Pulsoxymeter gemessen. 
 
3.6. Polysomnographie-Auswertung 
 
Die Auswertung der Polysomnographien erfolgte computergestützt 
visuell durch geschulte und zertifizierte Medizinisch-technische As-
sistentinnen (MTA) des Schlafmedizinischen Zentrums Marburg. Die 
Schlafstadien wurden in 30 Sekunden-Epochen gemäß der Stan-
dardkriterien nach Rechtschaffen und Kales [49] bewertet. 
 
Atmungsstörungen wurden in obstruktive oder zentrale Apnoen bzw. 
Hypopnoen und Respiratory Related Arousal (RERA) nach den gülti-
gen Richtlinien der American Academy of Sleep Medicine [39] klassi-
fiziert. Bei einer Summe von mehr als 5 obstruktiven Apnoen und 
Hypopnoen (AHI) oder ausgeprägter Müdigkeit tagsüber und einem 
Respiratory-Arousal-Index über 15 wurde ein obstruktives Schlafap-
noesyndrom diagnostiziert. Ein zentrales Schlafapnoesyndrom wurde 
diagnostiziert, wenn ein zentraler Apnoe-Index (CAI) von 5 ermittelt 
wurde und über 50% der Atmungsstörungen insgesamt rein zentraler 
Natur waren. Gemischte Apnoen wurden zu den obstruktiven Apno-
en gezählt.  
 
Folgende Nebenparameter wurden im Rahmen der Polysomnogra-
phieauswertung zusätzlich erhoben: 
- die Gesamtschlafzeit (Total Sleep Time, TST) 
- die gesamte Bettzeit (Time in Bed, TIB) 
- die gesamte Zeit in Minuten für jedes einzelne 
Schlafstadium 
- der prozentuale Anteil einzelner Schlafstadien an der 
TST 
- die Anzahl und Indices der Arousal während der ge-
samten TST 
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- der Anteil der Wachzeiten zwischen „Licht aus“ und 
„Licht an“ 
- die Schlafeffizienz (TST/TIB*100) 
- die Schlaflatenz (Zeit ab „Licht aus“ bis zum ersten 
NREM-Schlaf) 
- Wake after Sleep Onset (Wach während Schlafphase, 
WASO gleich TIB-Schlaflatenz-TST) 
 
Wenn der Patient nach den ersten beiden Nächten unter CPAP-
Therapie beim zweiten Besuch (V2) im Schlaflabor nach 3 Monaten 
weiterhin ein gestörtes Atemmuster im Sinne einer obstruktiven 
Atemstörung zeigte, wurde in der Folgenacht der positive Druck des 
CPAP-Gerätes vom Ausgangswert der ersten Nacht weiter erhöht, 
bis keine Obstruktionen mehr auftraten.  
 
3.7 Statistische Auswertung 
 
Die Patientendaten (Alter, Gewicht, Größe und Blutdruck), die poly-
somnographischen Daten, die Punktwerte der Epworth Sleepiness 
Scale, die erfassten Blutdruckmedikamente sowie die errechneten 
Tagestherapiekosten wurden in Tabellenform erfasst und in anony-
misierter Form gespeichert.  
Die statistische Auswertung wurde mit dem Software-Programm IBM 
SPSS Version 21 für Windows durchgeführt. 
Da viele der schlafmedizinischen Daten extrem rechtsschief (z.B. 
Sauerstoffsättigung) oder linksschief (z.B. Apnoe-Hypopnoe-Index) 
sind, wurden alle inferenzstatistischen Berechnungen mit nichtpara-
metrischen Verfahren durchgeführt. Für den Vergleich der Patienten, 
die zur V2 erschienen sind, mit denen, die zur V2 nicht erschienen 
sind, wurde der Mann-Whitney-U-Test berechnet. Veränderungen 
der Schlafstruktur durch die CPAP-Therapie (kurzfristig und langfris-
tig) wurden mit dem Wilcoxon-Vorzeichen-Rang Test geprüft. Das 
gleiche Verfahren diente zur Analyse der Veränderungen von Schläf-
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rigkeit, Blutdruck und Therapiekosten von V1 zu V2. Alle Vergleiche 
von V1 zu V2 wurden nur für Patienten durchgeführt, für die zu bei-
den Zeitpunkten Daten vorlagen. Häufigkeitsunterschiede wurden mit 
dem Chi2-Mehrfeldertest analysiert.  
Als Signifikanzgrenze wurde α = 0,05 (zweiseitig) angenommen. 
Für die Ergebnisdarstellung wurden Mittelwerte und Standardabwei-
chungen auch für nicht normalverteilte Variablen (s.o.) berechnet, um 
Vergleichbarkeit mit der Mehrzahl der Publikationen zu gewährleis-
ten. Nicht zuletzt aufgrund der hohen Fallzahlen sind diese auch bei 
nicht normalverteilten Variablen brauchbar. 
 
3.8. Erfassung der Blutdruckmedikation 
 
Bei jeder Folgeuntersuchung (Visit) wurde die Dauermedikation des 
Patienten erfasst und mit Handelsnahmen des Präparates, der Do-
sierung (in der Regel in Milligramm) sowie der täglichen Einnahme-
vorschrift dokumentiert (z.B. Concor 5 mg 1-0-0, Concor in der Do-
sierung 5 mg eine Tablette morgens; mittags und abends keine Tab-
lette). War die genaue Einnahmevorschrift nicht klar, wurde nur das 
Medikament (z.B. Concor 5 mg) erfasst. Falls auch die Milligramm-
Dosierung nicht bekannt war, nur der Handelsname des Medika-
ments (z.B. Concor). 
 
3.9. Ermittlung der Tagestherapiekosten  und der Blutdruck-
medikation 
 
Aus allen erfassten Medikamenten wurden die Blutdruckmedikamen-
te herausgefiltert. Diese wurden in der „Roten Liste Online, Version 
2013“ nachgeschlagen. Erfasst wurden Preis der größten Tabletten-
packung (in der Regel „N3“) und die Anzahl der Tabletten in der Pa-
ckung. Anhand der Packungsgröße und des Packungspreises konnte 
der Preis für die einzelne Tablette berechnet werden und somit, bei 
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bekannter Dosierung, die Tagestherapiekosten erfasst werden. War 
die Dosierung eines Patienten nicht bekannt, so wurde mit der Stan-
darddosierung, welche meist die höchstmögliche Medikamentendo-
sis war, gearbeitet. Bei Kombinationspräparaten wurde zur Zuord-
nung nach Substanzklassen immer die Hauptsubstanz gezählt, 
ebenso auch bei der Ermittlung der Tagestherapiekosten. 
 
3.10. Erfassung der subjektiven Tagesschläfrigkeit vor und un-
ter CPAP-Therapie  
 
Zur Ermittlung der subjektiven Tagesschläfrigkeit vor Beginn einer 
CPAP-Therapie diente die Epworth Sleepiness Scale (ESS, siehe 
Punkt 8.4.) in der deutschen Fassung [10]. Diese ist ein Kurzfrage-
bogen, welcher von allen Patienten vor Beginn der Therapie und 
nochmals im Verlauf ausgefüllt wurde. In dem Fragebogen wird ret-
rospektiv die Wahrscheinlichkeit für das Einnicken bzw. Einschlafen 
in acht typischen Alltagssituationen erfragt. Es werden jeweils Punkte 
vergeben und daraus ein Punktwert errechnet. Werte zwischen 0 bis 
7 liegen im normalen Bereich, dennoch sollte nach Auffälligkeiten wie 
„Schnarchen“ oder „ nächtliche Atemaussetzer“ als Hinweise auf eine 
obstruktive Schlafapnoe gefragt werden. 11 Punkte und mehr deuten 
auf eine erhöhte Tagesmüdigkeit hin. Angewandt werden kann der 
Fragebogen allgemein bei Schlafstörungen, speziell bei Hypersom-
nien, als Screeninginstrument zur globalen Erfassung der vom Pati-
enten erlebten Tagesschläfrigkeit bzw. als Hinweis für das Vorliegen 
einer Hypersomnie. Desweiteren eignet er sich als Verlaufs- bzw. 
Erfolgsmessung wie z.B. bei den im Kollektiv eingeschlossenen 
CPAP-Patienten. Er ist gut validiert und findet besonders im Rahmen 
einer obstruktiven Schlafapnoe Anwendung [5] [29]. Die verwendete 
deutsche Fassung befindet sich im Anhang (siehe Kap. 8.4). 
 
 
29 
 
4. Ergebnisteil 
 
4.1. Kollektivbeschreibung 
 
4.1.1. Ausgangskollektiv 
 
Insgesamt kamen für die Arbeit 987 Patienten in Frage, 159 Frauen 
und 828 Männer. Davon erfüllten 726 Patienten die 
Einschlusskriterien und bildeten somit das Ausgangskollektiv, davon 
626 Männer und 100 Frauen. Das Kollektiv war zu Beginn im Mittel 
56 Jahre alt und hatte einen Body-Mass-Index von im Mittel 32 
kg/m2, entsprechend einer Adipositas Grad I. Der Blutdruck zeigte 
sich im Mittel leicht erhöht mit 135/85 mmHg. Das Kollektiv zeigte 
eine leichte, aber schon signifikante Tagesschläfrigkeit mit einem 
mittleren Wert von 10,9 Punkten in der Epworth sleepiness scale 
(siehe Tabelle 7 und 8). Pathologisch wären 11 Punkte und mehr. 
Der Mittelwert des Kollektivs lag also knapp unter dem Grenzwert für 
pathologische Tagesschläfrigkeit. 
 
 Mittelwert ± SD 
n = 726  
Alter (Jahre) 56,2 ± 11,56 
Größe (cm) 175,71 ± 8,57 
Gewicht (kg) 99,63 ± 19,23 
BMI 32,24 ± 5,80 
Tabelle 7: Anthropometrische und klinische Daten der 726 Patienten vor 
CPAP-Therapie 
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 Mittelwert ± SD 
n = 726  
Systolischer RR (mmHg) 135,92 ± 17,28 
Diastolischer RR (mmHg) 85,48 ± 10,64 
ESS 10,91 ± 4,78 
Tabelle 8: Ausgangsblutdruckwerte der 726 Patienten sowie Punktwert der 
Epworth-sleepiness-scale vor CPAP-Therapie. 
 
Unter Therapie standen 57,4%, davon erhielten 23% eine Einfach-
Therapie, 18,3% standen unter Zweifach-Therapie und demzufolge 
erhielten die übrigen 15,9% eine Therapie aus drei oder mehreren 
Wirkstoffkombinationen (siehe Tabelle 10). Die Art der antihyperten-
siven Therapie setzte sich wie in der folgenden Tabelle (siehe Tabel-
le 9) veranschaulicht zusammen. Betablocker und ACE-Hemmer wa-
ren mit 31,9% und 23,9% mit großem Abstand die meist verordnete 
Medikation. Die Tageskosten für die einzelnen Substanzklassen sind 
ebenfalls in Tabelle 9 dargestellt. Sie sind nicht auf eine Tabletten-
dosis bezogen, sondern repräsentieren die tatsächlichen Kosten un-
ter Berücksichtigung, dass Patienten eine unterschiedliche Anzahl 
Tabletten des gleichen Medikaments nehmen können. Auffällig ist, 
dass die Tagestherapiekosten für AT2-Antagonisten deutlich über 
allen anderen Medikamentenkosten liegen. Die Tagestherapiekosten 
der 726 Patienten insgesamt liegen im Mittel bei 0,40 Euro (siehe 
Tabelle 11). 
 
 ACE-
Hemmer 
AT2-Antag.  B.-Blocker Ca-Antag. Diuretika Sonstige 
Vor CPAP-
Therapie 
n =726 
N=174 
23,9% 
N=104 
14,3% 
N=232 
31,9% 
N=102 
14,0% 
N=143 
19,6% 
N=25 
3,4% 
Therapiekos-
ten/Tag in Cent 
22,14± 
18,05 
98,94± 
36,34 
24,25± 
19,40 
31,57± 
27,13 
25,83± 
25,38 
42,49± 
26,01 
Tabelle 9: Häufigkeit und Tagestherapiekosten der einzelnen Blutdruck 
senkenden Medikamente (ACE-Hemmer, AT2-Antagonisten, Beta-Blocker, 
Calcium-Antagonisten, Diuretika sowie Sonstige) vor CPAP-Therapie 
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(N=726). Angabe der absoluten und relativen Zahlen. Die Kosten sind 
jeweils angegeben als Mittelwert ± Standardabweichung. 
 
 Keine Thera-
pie 
Einfachth
erapie 
2-fache Kombi-
nation 
3- oder mehrfache 
Kombination 
Vor CPAP-Therapie 
 n = 726 
N=310 
42,6% 
N=167 
23,0% 
N=133 
18,3% 
N=116 
15,9% 
Tabelle 10: Ausgangskollektiv vor CPAP-Therapie (N=726) ohne antihyper-
tensive Therapie, mit einfacher, zweifacher oder (mehr als) dreifacher The-
rapie, jeweils absolute Werte sowie Prozent. 
 
 Bei Therapiebeginn 
Patientenzahl n = 726 
Tagestherapiekosten                                0,40 ± 0,57 Euro 
Tabelle 11: Tagestherapiekosten der Blutdruckmedikamente (n=726) vor 
CPAP-Therapie in Euro. 
 
4.1.2. Kurzfristiger Effekt der CPAP-Therapie auf die 
Schlafstruktur 
 
Bereits in den ersten Nächten mit CPAP-Gerät konnten schon deutli-
che Veränderungen der Schlafstruktur erfasst werden. So änderte 
sich die Schlafeffizienz hochsignifikant mit einer Zunahme von ca. 3 
Prozentpunkten.  Der Anteil des leichten Schlafs nahm hoch signifi-
kant zu Gunsten des tieferen Schlafs und REM-Schlafs ab. Die An-
zahl der Apnoen und Hypopnoen nahm deutlich ab. In den polysom-
nographischen Messungen wurde in der Diagnostiknacht im Mittel 
ein RDI von ca. 35 ermittelt, entsprechend einer schweren obstrukti-
ven Schlafapnoe. Es zeigte sich in der Therapienacht ein RDI von 5, 
ebenfalls eine hochsignifikante Reduktion. Schließlich stieg die 
Sauerstoffversorgung im Blut um 2% hochsignifikant an (siehe Tabel-
le 12). 
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1. DD-Nacht 2. Therapienacht 
CPAP 
Signifikanz-
niveau 
Patientenzahl n = 726  n = 726 - 
TIB Dauer (min) 491,74 ± 57,69 478,64 ± 51,25 p < 0,001 
TST Dauer (min) 341,35 ± 83,02 348,22 ± 70,28 p = 0,104 
Schlafeffizienz (%) 69,82 ± 15,66 73,37 ± 13,05 p< 0,001 
Schlaflatenz (min) 31,08 ± 35,95 30,71 ± 27,70     p< 0,05 
Anteil NREM1 (%) 16,02 ± 13,83 9,19 ± 7,47  p <0,001 
Anteil NREM2 (%) 51,27 ± 13,73 45,54± 11,98 p<0,001 
Anteil NREM3/4 (%) 15,53 ± 10,12 23,23 ± 10,18 p<0,001 
Anteil REM (%) 17,28 ± 7,12 22,17 ± 7,95 p<0,001 
Anzahl Apnoen TIB 
137,68 ± 
149,36 22,67 ± 40,29 
 
p<0,001 
Apnoe-Index TIB 16,75± 17,92 2,82 ± 4,98 p<0,001 
Obstruktive Apnoen TIB 72,01 ± 105,43 2,04± 11,77 p<0,001 
Gemischte Apnoen TIB 47,51 ± 85,47 2,88 ± 11,29 p<0,001 
Zentrale Apnoen TIB 18,63 ± 42,14 17,57 ± 32,14     p= 0,08 
Anzahl Hypopnoen TIB 
121,51 ± 
102,02 16,508 ± 25,88 
 
p<0,001 
Hypopnoe-Index TIB 14,88± 12,30 2,06 ± 3,30 p<0,001 
Anzahl Apnoen + Hypopnoen 
TIB 
258,83 ± 
173,15 38,70 ± 52,08 
 
p<0,001 
AHI TIB 31,58 ± 20,67 4,87 ± 6,61     p<0,001 
RDI TIB 35,03 ± 20,78 5,8 ± 7,22 p<0,001 
SaO2 
CPAP- Druck 
92,69 ± 2,98 
- 
94,52 ± 1,9 
7,38 ± 1,86 
p<0,001 
Tabelle 12: Polysomnographiedaten der 726 Patienten vor und mit eingelei-
teter CPAP-Therapie. Jeweils 1. Diagnostiknacht, 2. Therapienacht unter 
CPAP-Therapie, sowie Signifikanzniveau. Daten jeweils angegeben als 
Mittelwert ± Standardabweichung. 
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4.2. Visite 2  
 
4.2.1. Follow-up Kollektiv 
 
Von den 726 Patienten des ersten Studienzeitpunktes stellten sich 
527 Patienten zur Kontrolle mit erneuter Polysomnographie nach ca. 
3 Monaten unter CPAP-Therapie vor, davon 456 Männer und 71 
Frauen. Dementsprechend erschienen 199 Patienten nicht zum 
Follow-up-Termin. Der Anteil von Männern unterscheidet sich zwi-
schen Wiederkommern (86,5 %) und Nicht-Wiederkommern (85,4 %) 
nicht bedeutsam (p = 0,718).  
In der folgenden Tabelle (siehe Tabelle 13) finden sich die Blutdruck- 
und ESS-Werte, sowie die anthropometrischen Daten der 199 Pati-
enten aus dem 1. Visit, welche aber zum 2. Visit nicht wieder er-
schienen sind. Dem gegenübergestellt sind die anthropometrischen 
Daten und Blutdruckwerte der 527 Patienten ebenfalls aus dem 1. 
Visit, welche auch zum 2. Visit erschienen sind, also „Wiederkom-
mer“ versus „Nicht-Wiederkommer“. Hierbei zeigen sich keine signifi-
kanten Unterschiede der Daten. 
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 Visite 1  
 
Visite 1  Signifikanz-
niveau 
Patientenzahl n = 527 n = 199             - 
Alter (Jahre) 55,83 ± 11,28 57,18 ± 12,24        p=0,184 
 
Größe (cm) 175,89 ± 8,56 175,25 ± 8,59 p=0,439 
Gewicht (kg) 100,6 ± 19,27 98,47 ± 19,14 p=0,364 
BMI 32,32 ± 5,73 32,05 ± 5,98 p=0,405 
Systolischer RR 
(mmHg) 
135,84 ± 17,21 136,13 ± 17,43 p=0,995 
Diastolischer RR 
(mmHg) 
85,49 ± 10,91 85,46 ± 9,97        p=0,918 
ESS 10,97 ± 4,81 10,74 ± 4,73 p=0,705 
Tabelle 13: Anthropometrische und klinische Daten der 527 „Wiederkom-
mer“ zum 1. Visit, versus der 199 „Nicht-Wiederkommer“, ebenfalls zum 1. 
Visit. 
 
Bei der medikamentösen, antihypertensiven Therapie der 199 „Nicht-
Wiederkommer“ waren ebenfalls Betablocker mit 36,1% und ACE-
Hemmer mit 25,6% am häufigsten vertreten. Ähnliche Werte zeigten 
sich auch bei den übrigen 527 Patienten, hier erreichten Betablocker 
30,3% und ACE-Hemmer 23,3% (siehe Tabelle 14). Der Anteil ohne 
Therapie lag bei den „Nicht-Wiederkommern“  bei 37,6%, bei den 
„Wiederkommern“ bei 44,5%, der Anteil der Dreifach-Therapierten 
erreichte 20,1% versus 14,4%  (siehe Tabelle 15). Unterschiede der 
Häufigkeiten der Medikamentenanzahl waren jedoch statistisch nicht 
bedeutsam (p=0,20). Die Tagestherapiekosten betrugen bei den 
„Nicht-Wiederkommern“ im Mittel 0,46 Euro (siehe Tabelle 16). Diese 
Tagestherapiekosten für Antihypertensiva sind damit um 0,09 Euro 
statistisch signifikant (p=0,046) teurer als die Kosten bei den übrigen 
527 Patienten zum Visit 1 (0,37 Euro).  
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 ACE-
Hemmer 
AT2-Antag.  B.-Blocker Ca-Antag. Diuretika Sonstige 
Vor CPAP-
Therapie 
n =199 
N=51 
25,6% 
N=33 
16,5% 
N=72 
36,1% 
N=32 
16,0% 
N=44 
22,1% 
N=10 
5,0% 
Vor CPAP-
Therapie 
n=527 
N=123 
23,3% 
N=71 
13,4% 
N=160 
30,3% 
N=70 
13,2% 
N=99 
18,7% 
N=15 
2,8% 
Tabelle 14: Häufigkeit der Blutdruck senkenden Medikamente (ACE-
Hemmer, AT2-Antagonisten, Beta-Blocker, Calcium-Antagonisten, 
Diuretika sowie Sonstige) vor CPAP-Therapie (n=199) und (n=527). 
Angabe der absoluten Zahlen, Prozent.  
 
 Keine Thera-
pie 
Einfachth
erapie 
2-fache Kombi-
nation 
3- oder mehrfache 
Kombination 
Vor CPAP-Therapie 
 n = 527 
N=235 
44,5% 
N=121 
22,9% 
N=95 
18,0% 
N=76 
14,4% 
Vor CPAP-Therapie  
n = 199 
N=75 
37,6% 
N=46 
23,1% 
N=38 
19,0% 
N=40 
20,1% 
Tabelle 15: Kollektiv vor CPAP-Therapie (N=527 versus N= 199) ohne 
antihypertensive Therapie, mit einfacher, zweifacher oder (mehr als) 
dreifacher Therapie, jeweils absolute Werte sowie Prozent. (Chi2 p=0,20). 
 
 Bei Therapiebeginn                 p-Wert 
Patientenzahl        n = 199                 n= 527           
Tagestherapiekosten   0,46 ± 0,61  Euro   0,37 ± 0,56 Euro   p=0,046 
Tabelle 16: Tagestherapiekosten der Blutdruckmedikamente vor CPAP-
Therapie in Euro und p-Wert, “Nicht-Wiederkommer“ versus “Wiederkom-
mer“. 
  
Nachfolgend sind die Polysomnographiedaten der 199 nur zum 1. 
Visit, also der Diagnostik-Nacht erschienenen Patienten den übrigen 
527 Patienten des Ausgangskollektivs ebenfalls in der Diagnostik-
Nacht, welche aber auch am Follow-up-Termin anwesend waren, 
gegenübergestellt. Dabei zeigten sich keine signifikanten Unter-
schiede in der Gesamtanzahl der Apnoen und Hypopnoen, RDI oder 
in der Sauerstoffsättigung. Auffallend und auch statistisch bedeutend 
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war eine 23 Minuten längere TST (total sleep time) im Kollektiv der 
„Wiederkommer“, außerdem war die Anzahl der obstruktiven Apnoen 
in diesem Kollektiv ebenfalls signifikant höher  (siehe Tabelle 17). 
 
 DD-Nacht  
 
DD-Nacht  Signifikanzni-
veau 
Patientenzahl n = 199 n = 527             - 
TIB Dauer (min) 488,2 ± 57,78 493,08 ± 57,65       p=0,348 
TST Dauer (min) 324,95 ± 83,22 347,59 ± 82,16 p<0,001 
Schlafeffizienz (%) 67,02 ± 16,73 70,88 ± 15,11 p<0,01 
Schlaflatenz (min) 32,83 ± 36,02 30,42 ± 35,94 p=0,511 
Anteil NREM1 (%) 18,67 ± 14,27 15,01 ± 13,53 p<0,001 
Anteil NREM2 (%) 48,24 ± 13,84 52,42 ± 13,52        p<0,001 
Anteil NREM3/4 (%) 16,19 ± 11,17 15,29 ± 9,7 p=0,466 
Anteil REM (%) 16,99 ± 7,65 17,39 ± 6,9 p=0,516 
Anzahl Apnoen TIB 129,44 ± 140,63 140,81 ± 152,56 p=0,143 
Apnoe-Index TIB 15,82 ± 16,99 17,1 ± 18,26     p=0,172 
Obstruktive Apnoen TIB 56,52 ± 87,1 77,87 ± 111,09 p<0,01 
Gemischte Apnoen TIB 46,02 ± 85,9  48,07 ± 85,38 p=0,096 
Zentrale Apnoen TIB  26,38 ± 58,57 15,7 ± 33,53 p=0,334 
Anzahl Hypopnoen TIB 110,97 ± 104,39 125,49 ± 100,93   p<0,01 
Hypopnoe-Index TIB 13,65 ± 12,65 15,34 ± 12,14     p<0,05 
Anzahl Ap-
noen+Hypopnoen TIB 
239,84 ± 166,31 266,03 ± 175,29 p=0,059 
AHI TIB 29,38 ± 19,96 32,41 ± 20,9 p=0,075 
RDI TIB 33,32 ± 20,56 35,58 ± 20,86 p=0,408 
SaO2 92,84 ± 3,06 92,63 ± 2,95 p=0,312 
Tabelle 17: Polysomnographiedaten der 199 nur beim 1. Visit erschienenen 
Patienten, verglichen mit den übrigen 527 Patienten zum Visit 1 (Patienten 
jeweils zu beiden Visits erschienen). Jeweils 1. Diagnostiknacht und 
Signifikanzniveau. Daten jeweils angegeben als Mittelwert ± 
Standardabweichung. Berechnung der asymptotischen Signifikanz durch 
Mann-Whitney-U-Test. 
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4.2.2 Langfristiger Effekt der CPAP-Therapie auf die Schlafstruk-
tur 
 
Die CPAP-Therapie führte nicht zu einer verlängerten Schlaflatenz, 
im Verlauf zeigte sich sogar eine geringfügige Abnahme dieser. Wei-
terhin konnte eine leichte Zunahme der total sleep time unter CPAP-
Therapie beobachtet werden. Insgesamt wurde somit eine im Verlauf 
unter CPAP-Therapie signifikant höhere Schlafeffizienz ermittelt. 
Auch die Schlafstruktur zeigte deutliche Veränderungen, hier beson-
ders eine signifikanten Zunahme des Tiefschlafes und des REM-
Schlafes. Dem gegenüber kam es zur minimalen aber dennoch signi-
fikanten Abnahme der Zeitdauer des leichteren Schlafs NREM 1 und 
2. Eine hoch signifikante Reduktion der Apnoen und Hypopnoen 
zeigte sich bereits schon in der 2. Therapienacht, zum Follow-up-
Termin jedoch noch deutlicher mit 266 Ereignissen in der Diagnos-
tiknacht, unter 3 monatiger  Therapie nur noch 30 obstruktive Episo-
den, wobei die Zahl der zentralen Apnoen weitestgehend stabil blieb. 
Die pulsoxymetrisch gemessene Sauerstoffsättigung im Blut verän-
derte sich ebenfalls hoch signifikant und nahm von 92 % auf 94 % zu 
(siehe Tabelle 18). 
 
Im untersuchten Kollektiv zeigte sich in der diagnostischen Nacht ein 
RDI (respiratory disturbance index) von ca. 35 Ereignissen pro 
Stunde Schlaf, unter CPAP-Therapie konnte nur noch ein RDI von im 
Mittel 4 ermittelt werden, eine hoch signifikante Reduktion. Subjektiv 
ergab sich eine signifikante Reduktion der Tagesschläfrigkeit, in der 
Epworth sleepiness scale zeigte sich ein Rückgang von im Mittel 
10,9 Punkten auf 6,5 Punkte. Weiter konnte eine kleine, jedoch 
statistisch signifikante Senkung sowohl des systolischen als auch 
des diastolischen Blutdrucks verzeichnet werden. Es handelt sich um 
eine Differenz von ca. 3 mmHg im Mittel. (siehe Tabelle 19).  
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Tabelle 18: Polysomnographiedaten der 527 Patienten vor und mit 
eingeleiteter CPAP-Therapie (Patienten jeweils zu beiden Visits 
erschienen). Jeweils 1. Diagnostiknacht, Therapienacht unter CPAP-
Therapie nach 3 Monaten sowie Signifikanzniveau. Daten jeweils 
angegeben als Mittelwert ± Standardabweichung. 
 
 
 
 
 
 1. DD-Nacht 
 
Kontrollnacht (3 Monate 
unter CPAP-Therapie) 
Signifikanz-
niveau 
Patientenzahl n = 527 n = 527             - 
TIB Dauer (min) 493,08 ± 57,65 474,92 ± 50,97        p<0,001 
TST Dauer (min) 347,59 ± 82,16 353,53 ± 71,11 p=0,254 
Schlafeffizienz (%) 70,88± 15,11 74,62 ± 13,28 p<0,001 
Schlaflatenz (min) 30,42 ± 35,94 24,62± 22,93 p=0,067 
Anteil NREM1 (%) 15,01 ± 13,53 9,72 ± 7,98 p<0,001 
Anteil NREM2 (%) 52,42 ± 13,52 48,31 ± 11,01        p<0,001 
Anteil NREM3/4 (%) 15,29 ± 9,7 21,69 ± 9,84 p<0,001 
Anteil REM (%) 17,39 ± 6,92 20,32 ± 6,16 p<0,001 
Anzahl Apnoen TIB 140,81 ± 152,56 15,74 ± 34,59 p<0,001 
Apnoe-Index TIB 17,1± 18,26 2,05 ± 4,56     p<0,001 
Obstruktive Apnoen TIB 77,87± 111,09 0,62 ± 2,91 p<0,001 
Gemischte Apnoen TIB 48,07± 85,38  1,29 ± 6,01 p<0,001 
Zentrale Apnoen TIB 15,7± 33,53 13,9 ± 31,74 p=0,573 
Anzahl Hypopnoen TIB 125,49 ± 100,93 14,24 ± 32,63   p<0,001 
Hypopnoe-Index TIB 15,34 ± 12,14 1,81 ± 4,12     p<0,001 
Anzahl Ap-
noen+Hypopnoen TIB 
266,03 ± 175,29 30,01 ± 50,62 p<0,001 
AHI TIB 32,41 ± 20,9 3,86 ± 6,55 p<0,001 
RDI TIB 35,58 ± 20,86 4,04 ± 6,92 p<0,001 
SaO2 92,63± 2,95 94,78 ± 1,68 p<0,001 
CPAP-Druck  7,82 ± 1,83 _ 
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 Diagnosti-
knacht 
CPAP 3 Monate-
follow-up 
Differenz Signifikanzniveau 
Patientenzahl n = 527 n = 527 - - 
RR Systolisch (mmHg) 135,84 ± 
17,21 
132,57± 15,97 3,27 p< 0,001 
RR Diastolisch 
(mmHg) 
85,49 ± 
10,91 
82,24 ± 9,93 3,25 p<0,001 
ESS 10,97 ± 
4,81 
6,52 ± 3,88 4,45 p< 0,001 
Tabelle 19: Vergleich von Blutdruck und ESS in der Diagnostiknacht und 
nach 3 Monaten CPAP-Therapie. 
 
4.3. Art der antihypertensiven Medikation und Veränderung un-
ter CPAP-Therapie 
 
Vor Therapie zeigten die Patienten des untersuchten Kollektivs im 
Mittel hypertensive Blutdruckwerte (135,84/85,49 mmHg, siehe Ta-
belle 19). Von diesen Patienten erhielten 55,5% eine medikamentöse 
antihypertensive Therapie. 22,9% erhielten dabei eine Monotherapie 
und entsprechend 32,4% eine Kombination aus 2 oder mehr Wirk-
stoffen (siehe Tabelle 21). Zum Einsatz kamen vor allem Diuretika 
(18,7%), Betablocker (30,3%), ACE-Hemmer (23,3%), AT2-
Antagonisten (13,4%) sowie Calcium-Antagonisten (13,2%). Weitere 
Substanzklassen spielten eine untergeordnete Rolle (2,8%) (siehe 
Tabelle 20). Zählt man die Prozentzahlen der Tabelle 20 in der zwei-
ten Reihe (nach CPAP-Therapie n=527) zusammen, so erhält man 
108,4%, 8,4% mehr als 100 %. Dies lässt sich dadurch erklären, 
dass einige Patienten, welche eine Mehrfachtherapie erhielten, bei-
spielsweise Betablocker und ACE-Hemmer gleichzeitig nahmen und 
jedes Medikament gezählt wurde, was dazu führte, dass wir einen 
Gesamtwert über 100 % erhalten haben. 
 
Zum 2. Visit (V2) zeigten sich unter CPAP-Therapie im Mittel minimal 
niedrigere Blutdruckwerte (132,57/82,24 mmHg, siehe Tab. 19) und 
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somit ein signifikanter Rückgang des systolischen Blutdrucks von im 
Mittel 3,27 mmHg. Der diastolische Blutdruck sank um 3,25 mmHg, 
ebenfalls eine statistisch bedeutsame Reduktion. Hierbei fiel eine 
leichte Abnahme der antihypertensiven, medikamentösen Therapie 
auf. Der Anteil des nicht unter Therapie stehenden Kollektivs nahm 
von 44,5% auf  knapp 45,1% leicht zu. Der Anteil der unter 
Monotherapie stehenden Patienten blieb beinahe unverändert 
(22,9% versus 23,3%). Der Anteil der unter Zweifachtherapie 
Stehenden reduzierte sich von 18% auf 14,8%. Die 
Dreifachtherapierten erfuhren jedoch eine Zunahme von 2,2% (siehe 
Tabelle 21). Insgesamt ergab sich aber keine statistische oder 
inhaltlich bedeutsame Veränderung der Art der Medikation (0-, 1-,2-
,3- und mehrfach) nach 3 Monaten CPAP (p=0,46). Bei den 
einzelnen Substanzklassen zeigte sich in der Verordnung eine 
Zunahme der AT2-Antagonisten und der „Sonstigen“ 
Blutdruckmedikamente um ca. 3% (siehe Tabelle 20). 
Es ließ sich ein deutlicher Unterschied der Tagestherapiekosten im 
beschriebenen Kollektiv unter 3-monatiger CPAP-Therapie 
beobachten. Die Tagestherapiekosten der Blutdruckmedikation 
stiegen hochsignifikant um 5 Eurocent von 0,37 € auf 0,42 € (siehe 
Tabelle 22).  
 
 ACE-
Hemmer 
AT2-Antag.  B.-Blocker Ca-Antag. Diuretika Sonstige 
Vor CPAP-
Therapie 
n=527 
N=123 
23,3% 
N=71 
13,4% 
N=160 
30,3% 
N=70 
13,2% 
N=99 
18,7% 
N=15 
2,8% 
Nach 3-
monatiger 
CPAP-Therapie   
n =527 
N=128 
24,2% 
N=88 
16,6% 
N=153 
29,0% 
N=79 
14,9% 
N=97 
18,4% 
N=28 
5,3% 
Tabelle 20: Häufigkeit der Blutdruck senkenden Medikamente (ACE-
Hemmer, AT2-Antagonisten, Beta-Blocker, Calcium-Antagonisten, Diureti-
ka sowie Sonstige) vor CPAP-Therapie (N=726) sowie nach 3monatiger 
CPAP-Therapie (N=527). Angabe der absoluten Zahlen und Prozent.  
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 Keine Thera-
pie 
Einfachth
erapie 
2-fache Kombi-
nation 
3- oder mehrfache 
Kombination 
Vor CPAP-Therapie 
 n = 527 
N=235 
44,5% 
N=121 
22,9% 
N=95 
18,0% 
N=76 
14,4% 
Nach 3-monatiger 
CPAP-Therapie  
n = 527 
N=238 
45,1% 
N=123 
23,3% 
N=78 
14,8% 
N=88 
16,6% 
Tabelle 21: Anzahl der Patienten vor CPAP-Therapie (N=527) und nach 3-
monatiger CPAP-Therapie (N=527) ohne antihypertensive Therapie, mit 
einfacher, zweifacher oder (mehr als) dreifacher Therapie, jeweils absolute 
Werte sowie Prozent, (Chi2 p=0,46). 
 
 Bei Therapiebeginn CPAP 3 Monate-
follow-up 
p-Wert 
Patientenzahl n = 527 n = 527  
Tagestherapiekosten  0,37 ± 0,56 Euro 0,42 ± 0,61 Euro p<0,001 
Tabelle 22: Tagestherapiekosten der Blutdruckmedikamente vor und nach 
3 monatiger CPAP-Therapie in Euro. 
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5. Diskussion 
 
5.1. Diskussion der Methoden 
 
5.1.1. Diskussion des Studiendesigns 
 
Das Studiendesign der prospektiven Studie, das hier gewählt wurde, 
ist grundsätzlich gut für die Beantwortung unserer Fragestellung ge-
eignet. Allerdings können die Ergebnisse durch viele verschiedene 
andere Einflussfaktoren verändert worden sein.  
 
Ein zentraler Faktor ist die Nachuntersuchungszeit, die mit 3 Mona-
ten relativ kurz gewählt wurde. Aus Blutdruckstudien unter CPAP-
Therapie ist bekannt, dass Effekte der CPAP-Therapie auf den Blut-
druck schon nach 6 Wochen voll ausgeprägt sind und die Atmungs-
störungen selbst sofort nach Einleitung einer CPAP-Therapie besei-
tigt sind [7]. Allerdings werden diese schnellen Veränderungen von 
den Hausärzten innerhalb der 3-Monats-Zeitspanne möglicherweise 
nicht so schnell wahrgenommen, dass die Blutdruckmedikation an-
gepasst wird. 
 
Ein weiterer Nachteil des Studiendesigns ist, dass Nebenerkrankun-
gen, die mit den gleichen Substanzen wie ein Bluthochdruck thera-
piert wurden, nicht systematisch erfasst wurden. So kann eine Beta-
blockermedikation zur Therapie eines Bluthochdrucks verwendet 
werden, aber auch zur Behandlung von tachykarden Rhythmusstö-
rungen oder zur Therapie einer Herzinsuffizienz. Ähnliches gilt für 
Calciumantagonisten und Diurektika. Ein Teil der untersuchten Pati-
enten hat damit keine reine Hypertonie, sondern häufig eine Kombi-
nation von Krankheitsbildern, was sich auch auf die Medikation nie-
derschlagen kann. 
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Auch sollte das Phänomen „Regression to the mean“ erwähnt wer-
den, ein Phänomen, welches die Datenauswertung dieser Arbeit mit 
beeinflusst hat. Hierbei wird ein Phänomen der Statistik beschrie-
ben, bei welchem nach einem extrem ausgefallenen Messwert die 
nachfolgende Messung wieder näher am Durchschnitt liegt, sofern 
der Zufall die Messgröße beeinflusst. Dies kann zu unterschiedli-
chen Denkfehlern führen. Einerseits werden Kausalzusammenhän-
ge anstelle einer zufälligen Regression gesehen, andererseits kann 
bei der Erstellung von Prognosen der Effekt der Regression leicht 
übersehen werden. In der vorliegenden Arbeit war die CPAP-
Therapie ein Einschlusskriterium. Es wurde das Ausmaß der 
Atmungsstörung beleuchtet. Eine Regression zur Mitte ist also mög-
lich bezüglich beispielsweise einer Reduktion des AHI. Das Ausmaß 
der beobachteten Veränderung ist sicher nicht (nur) über eine Re-
gression zur Mitte erklärbar; sie entspricht dem Effekt einer CPAP-
Therapie in placebokontrollierten Studien [20]. 
5.1.2. Diskussion der Ermittlung der Tagestherapiekosten 
 
Erfasst wurden alle Medikamenten des Kollektivs und im zweiten 
Schritt die Blutdruckmedikamente herausgefiltert. Diese wurden in 
der „Roten Liste Online, Version 2013“ nachgeschlagen. Es wurde 
der Preis der größten Tablettenpackung (in der Regel „N3“) erfasst, 
dazu die Anzahl der Tabletten in der Packung. Anhand der Tablet-
tenanzahl und des Packungspreises wurde der Preis für die einzelne 
Tablette berechnet und somit konnten, bei bekannter Dosierung der 
einzelnen Medikamente, die Tagestherapiekosten erfasst werden. 
War die Dosierung eines Patienten nicht bekannt, wurden die Tages-
therapiekosten der höchsten empfohlenen Standarddosierung be-
rechnet. Das ist die Standardmethode [25] [65], hat aber Ungenauig-
keiten bei Medikamentendosierungen, die nicht exakt angegeben 
worden sind. Weiterhin können Ungenauigkeiten dadurch entstehen, 
dass Patienten ihre Medikation nicht genau kennen. Es wurden nur 
die Patienten befragt, eine zusätzliche Verifikation der Medikation 
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durch Rücksprache mit den Hausärzten wurde nicht durchgeführt; 
diese hätte die Datenqualität möglicherweise jedoch erhöhen kön-
nen. 
 
Ebenso wurde die Compliance der Patienten bezüglich der Einnah-
me der Blutdruckmedikation nicht überprüft. Aus anderen Erhebun-
gen ist bekannt, dass bis zu 40-60% der Dauermedikation nicht ein-
genommen werden, in Abhängigkeit von Alter und Geschlecht, Medi-
kamentenklasse samt spezifischer Nebenwirkungen und Medika-
mentenanzahl [63]. Eine reale Kontrolle der Medikamentencompli-
ance gelingt nur über (tägliche) Wirkspiegelmessungen. Dieses Ver-
fahren ist angesichts des finanziellen und organisatorischen Aufwan-
des selbst in wesentlich größeren Studien nicht durchführbar, insbe-
sondere bei Mehrfachmedikation. Für unsere Fragestellung der Ta-
gestherapiekosten ist die Medikamentencompliance andererseits 
auch nicht entscheidend, da die Kosten unabhängig von der Compli-
ance der Patienten ja tatsächlich entstehen. 
 
Die Compliance der Patienten bezüglich der Nutzung der CPAP-
Geräte konnte mittels Auslesen der Geräte ermittelt werden, es er-
folgte jeweils die exakte elektronische Dokumentation der Gesamt-
laufzeit der Geräte.  
 
Ein weiterer Faktor, welcher Ungenauigkeiten in der Berechnung 
der Tagestherapiekosten nach sich ziehen kann, ist die nicht stabile 
Anzahl der Patienten vor und unter CPAP-Therapie. In unserem Fall 
sank die Anzahl der anfänglich 726 Patienten auf 527 Patienten in 
der Nachbeobachtung. Es wurden also 27% des Ausgangskollektivs 
verloren, ein dennoch brauchbarer Restwert, wenn man bedenkt, 
dass in der Literatur eine Verlustrate von etwa 34 % [13] zu be-
obachten ist. „Wiederkommer“ und „Nicht-Wiederkommer“ unter-
schieden sich signifikant nur bezüglich der TST und der Anzahl der 
obstruktiven Apnoen. Bezogen auf alle anthropometrischen Daten 
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gab es keine wesentlichen Unterschiede. Die längere Schlafzeit in 
der Diagnostiknacht spricht eventuell dafür, dass sich diese Patien-
ten im Schlaflaborsetting wohler fühlten und daher eher zurückka-
men. Die höhere Anzahl an obstruktiven Atmungsstörungen ist 
wahrscheinlich durch die längere Schlafzeit zu erklären. Insgesamt 
sprechen diese Ergebnisse eher dafür, dass sich keine systemati-
sche Verzerrung der Ergebnisse durch die „Nicht-Wiederkommer“ 
ergibt.  
Ursächlich für das Fehlen könnte hier der doch erhebliche Aufwand 
einer erneuten Kontrolle mittels Polysomnographie im Rahmen des 
2. Visits sein. Dafür spräche auch die kürzere Schlafzeit der „Nicht-
Wiederkommer“, also ein eventuell schlechteres Schlafen im Schlaf-
labor. Die Anzahl der obstruktiven Apnoen ist im „Wiederkommer“-
Kollektiv signifikant höher, im fern gebliebenen Kollektiv mit 56 im 
Vergleich zu den restlichen 527 Patienten mit 77 obstruktiven Apno-
en in der Diagnostiknacht (siehe Tabelle 17).  Eine Korrelation  zu 
höherem Leidensdruck und damit verbundener höherer Motivation, 
Blutdruck und Schlafprobleme besser in den Griff zu bekommen, ist 
dabei sicher nicht abwegig. Vielleicht ist es aber auch schlicht die 
Tatsache, dass sich einige Patienten trotz Beschwerden wie Tages-
müdigkeit gegen eine kontinuierliche CPAP-Therapie entschieden 
haben. Dafür spräche hier auch wieder die geringere Anzahl der ob-
struktiven Apnoen im „Nicht-Wiederkommer“-Kollektiv, welche viel-
leicht eher toleriert werden als ein CPAP-Gerät.  
 
5.1.3. Diskussion der Office-Blutdruckmessung  
 
Die Messungen erfolgten zu den einzelnen Zeitpunkten nach WHO-
Standard. Diese Messmethode ist sicherlich störanfälliger als die 
deutlich aufwändigere maschinelle Langzeit-Blutdruckmessung, da 
bei einmaliger Messung insbesondere auch psychogene und andere 
Effekte den Blutdruck beeinflussen können (bekannt ist hier die so-
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genannte „White Coat Hypertension“) [42]. Andererseits sind alle in 
den aktuellen WHO-Leitlinien veröffentlichten Grenzwerte und Hyper-
tonieeinteilungen auf den „Office-Blutdruck“ und nicht auf Langzeit-
Blutdruckmessungen bezogen, weshalb die von uns für die Studie 
ausgewählte Art der Blutdruckmessung Vorteile in Bezug auf Ver-
gleichbarkeit mit anderen Studien bringt. 
 
5.1.4. Statistische Methoden 
 
Aufgrund der recht hohen Fallzahl für den Vergleich von V1 zu V2 
können eventuell auch inhaltlich nicht besonders bedeutsame Er-
gebnisse statistisch signifikant werden.  Aufgrund der Tatsache, dass 
einige schlafmedizinische Variablen nicht normalverteilt sind, was 
sich auch in Standardabweichungen, die den Mittelwert übersteigen 
können, zeigt, wurden alle Berechnungen der schließenden Statistik 
mit robusten nichtparametrischen Methoden durchgeführt.  
 
5.2. Diskussion der Ergebnisse 
 
In der vorliegenden Arbeit wurden die Daten von 726 Patienten mit 
obstruktiver Schlafapnoe und dem Beginn einer CPAP-Therapie aus 
einem großen Schlaflabor ausgewertet. In der Nachbeobachtung 
nach 3 Monaten stellten sich von diesen Patienten 527 erneut zur 
polysomnographischen Kontrolle unter CPAP-Therapie vor. 199 
Patienten sind zum 2. Termin nicht wieder erschienen. Tabelle 13, 
14, 15 und 17 veranschaulichen jedoch, dass es sich bei den 
„Wiederkommern“ und „Nicht-Wiederkommern“ um durchaus 
vergleichbare Kollektive handelt, welche sich zwar in ihrer Anzahl 
aber nicht in ihrer Homogenität (Geschlechterverhältnis, 
anthropometrische Daten, Polysomnographie und antihypertensive 
Therapie) wesentlich unterscheiden. Somit waren durch den 
Patientenverlust zum Follow-up-Termin keine Probleme für die 
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weiteren Auswertungen zu erwarten. Vor Therapie zeigten die 
Patienten des vollständigen Kollektivs, aber auch die 527 Patienten, 
welche zu beiden Terminen anwesend waren, mit einem RDI von ca. 
35 in der diagnostischen Nacht eine schwere obstruktive 
Schlafapnoe mit gestörter Schlafstruktur und leichter  
Tagesmüdigkeit (10,97 Punkte in der Epworth sleepiness scale). 
Nach 3 Monaten konnte bei den 527 wieder vorstelligen Patienten 
ein RDI von 4, also ein deutlicher Therapieerfolg, nachgewiesen 
werden.  
 
5.2.1. Schlafqualität und schlafbezogene Atmungsstörungen 
 
Unter CPAP-Therapie ließ sich nach 3 Monaten eine deutliche 
Verbesserung der Schlafqualität zeigen, tiefere Schlafphasen und 
REM-Schlaf wurden signifikant häufiger erreicht, die Zeit in NREM-
Stadien 1 und 2 nahm signifikant zu Gunsten tieferer Schlafstadien 
ab. Entgegen der Befürchtung vieler Patienten zu Therapiebeginn 
verbesserte sich auch die Schlafeffizienz (Schlafzeit/Bettliegezeit). 
Die Anzahl der schlafbezogenen Atmungsstörungen nahm unter 
CPAP-Therapie erwartungsgemäß deutlich und signifikant ab (RDI 
von 35,58± 20,86 auf 4,04 ± 6,92, p<0,001), was sich auch im AHI 
wiederspiegelt (von 32,41± 20,9 auf 3,86 ± 6,55, p<0,001). Das in 
der Schlafmedizin etablierte Therapieziel, die Zahl der 
Atmungsstörungen auf unter 5 pro Stunde zu senken, wurde hiermit 
erreicht. Die Tagesmüdigkeit verbesserte sich deutlich (6,52 Punkte 
in der Epworth Sleepiness Scale, p< 0,001). Die subjektive und auch 
objektive Verbesserung der Schlafqualität und auch eine Zunahme 
der täglichen Aktivitäten durch CPAP-Therapie konnte bereits in der 
Literatur nachgewiesen werden [31]. 
 
 
48 
 
5.2.2. Blutdruckveränderungen 
 
Die gemessenen Blutdrücke vor Therapie zeigten sich mit einem 
mittleren systolischen Druck von 135,92 mmHg deutlich erhöht und 
damit schlecht eingestellt. Unter CPAP-Therapie konnte der Druck 
um 3 mmHg gesenkt werden, was einer Senkung entspricht, die 
schon in den ersten Therapiestudien zur Wirksamkeit der CPAP-
Therapie auf den Blutdruck ermittelt worden ist [44]. In kontrollierten 
Interventionsstudien (CPAP-Therapie gegen Placebo- bzw. 
subtherapeutisches CPAP) an kränkeren Patienten mit einem 
höheren AHI und einer ausgeprägteren Tagesschläfrigkeit konnten 
sogar Blutdrucksenkungen um 10 mmHg ermittelt werden [7], die 
rechnerisch das das Risiko für ein akutes Krankheitsereignis einer 
KHK um 37%, das Risiko für einen Schlaganfall um insgesamt 56% 
[35] reduzieren. Dies ist wahrscheinlich einer der Effekte, die zu einer 
signifikant niedrigen Rate an kardiovaskulären Ereignissen bei 
behandelter schwerer Schlafapnoe verglichen mit unbehandelter 
Erkrankung führt [37]. 
 
5.2.3. Antihypertensive Therapie 
 
Wie erwartet, erhielt die Mehrzahl der Patienten (ca. 56%) eine 
medikamentöse antihypertensive Therapie. Von diesen Patienten 
erhielt der überwiegende Teil eine Kombination aus 2 oder mehr 
Wirkstoffen. Zum Einsatz kamen vor allem Medikamente der 5 
Substanzklassen der ersten Wahl (ACE-Hemmer, AT2-Antagonisten, 
Beta-Blocker, Calcium-Antagonisten, Diuretika [16]), weitere 
Substanzklassen spielten nur eine untergeordnete Rolle. An erster 
Stelle standen mit 30,3% der verschriebenen Medikamente 
Betablocker, an zweiter Stelle mit 23,3% ACE-Hemmer, was die 
insgesamt recht niedrigen ermittelten Tagestherapiekosten von 0,37 
Euro gut erklärt, da diese Medikamentenklassen bereits relativ alt 
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und durch den ausgelaufenen Patentschutz recht preisgünstig sind. 
Die Nebenwirkungen einer solchen antihypertensiven Therapie im 
klinischen Alltag sind vor allem Müdigkeit (was bei sowieso 
gesteigerter Tagesmüdigkeit bei schlafbezogenen 
Atmungsstörungen ungünstig ist) und die Impotenz bei Männern, bei 
höher dosierter Betablockertherapie kann es auch zu signifikanten 
und symptomatischen Bradykardien kommen. Sowohl vor als auch 
unter CPAP-Therapie war bei der Mehrzahl der Patienten mit  
antihypertensiven Medikation eine Zwei- oder Dreifachkombination 
von Antihypertonika verwendet worden, da nach Einschätzung der 
behandelnden Ärzte eine Monotherapie bereits nicht mehr 
ausreichend war (keine signifikante Änderung der Medikation, 
p=0,46, siehe Tabelle 21). Trotzdem war der systolische 
Ausgangsblutdruckwert unserer Studienpatienten mit knapp 136 
mmHg deutlich zu hoch. Dies mag größtenteils daran liegen, dass 
die Patientencompliance bei einer antihypertensive Therapie mit 
zunehmender Tablettenanzahl sinkt. So konnte beispielsweise 
gezeigt werden, dass eine Kombination von ACE-Hemmer oder 
Angiotensin II Rezeptor-Blocker zusammen mit einem Calcium-
Kanal-Blocker von den Patienten besser toleriert wurde als 
beispielsweise eine Monotherapie mit einem Calcium-Kanal-Blocker. 
Somit erfolgte auch eine regelmäßige Medikamenteneinnahme, was 
wiederum eine Verbesserung der Blutdruckeinstellung zur Folge 
hatte  [12] [3].  
 
5.2.4. Tagestherapiekosten 
 
Eine Einsparung der Medikation der antihypertensiven Therapie 
ergab sich nicht. Die Tagestherapiekosten für die 726 Patienten zu 
Beginn der Studie lagen bei 0,40 Euro, wobei der Anteil der AT2-
Antagonisten bezogen auf die einzelnen Substanzklassen den größ-
ten Anteil beitrugen. Die Tagestherapiekosten der 199 „Nicht-
Wiederkommer“ betrugen 0,46 Euro, die Tagestherapiekosten der 
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527 „Wiederkommer“ lagen bei 0,37 Euro. Somit sind die Kosten des 
„Nicht-Wiederkommer“-Kollektivs um 9 Eurocent pro Tag höher, ein 
signifikanter Unterschied (p=0,046). Auf der Suche nach einer mögli-
chen Ursache für den Kostenunterschied könnte hier die Compliance 
der 199 Patienten eine wichtige Rolle spielen. Geht man davon aus, 
dass diese Patienten eine schlechtere Compliance zeigen und nicht, 
wie vereinbart, zum 2. Visit erschienen, könnte ebenfalls eine Korre-
lation dieser Einstellung zur regelmäßigen Medikamenteneinnahme 
bestehen. Dies hätte dann zur Folge, dass bei ausbleibender Besse-
rung der Blutdruckwerte (durch nicht regelmäßige Einnahme) die 
Medikation von den Hausärzten umgestellt, bzw. ergänzt wird. Ein 
Hinweis für diese spekulative Erklärung könnte der höhere Anteil der 
Drei-und mehrfachtherapierten im Vergleich zum „Wiederkommer“-
Kollektiv sein (siehe Tabelle 15).  
Die Tagestherapiekosten im Vergleich des Vorher/Nachher-
Kollektives der 527 Patienten stiegen hochsignifikant um 5 Eurocent 
von 0,37 Euro auf 0,42 Euro an (p<0,001). Dies stellt ein unerwarte-
tes Ergebnis dar. Erwartet hätte man nach Verbesserung der Blut-
druckwerte eine Reduktion der Medikation und somit eine Kostenein-
sparung der Tagestherapiekosten unter CPAP-Therapie. Eine mögli-
che Ursache hierfür könnte eine Umstellung der Medikation direkt 
nach dem 1. Visit sein, ohne den Effekt der CPAP-Therapie auf den 
Blutdruck abgewartet zu haben. Möglicherweise gab es Empfehlun-
gen der Klinikärzte (z.B. Hinweis im Arztbrief auf hypertone Blut-
druckwerte) oder es erfolgte selbständig im Zeitraum bis zum 2. Visit 
eine Neuevaluation der Blutdruckwerte durch die Hausärzte, auf-
merksam geworden durch den Aufenthalt im Schlaflabor, mit dem 
Ergebnis immer noch unzureichend eingestellter Blutdrücke. Unzu-
frieden mit den Blutdruckwerten kam es möglicherweise zu einer for-
cierten Umstellung der Medikation, bzw. zusätzlichen Verordnung 
eines Medikaments. Hierfür könnte der leichte (jedoch nicht signifi-
kante) Anstieg um 2,2% bei den Drei-und mehrfachtherapierten 
sprechen (siehe Tabelle 21). Weiterhin ist der Anteil der Patienten, 
51 
 
welche mit AT2-Antagonisten therapiert werden, gestiegen (siehe 
Tabelle 20). In Tabelle 9 ist zu erkennen, dass AT2-Antagonisten die 
mit Abstand teuerste Substanzklasse sind. Dies könnte ebenfalls 
einen Effekt auf die angestiegenen Tagestherapiekosten gehabt ha-
ben. 
Ein Einspareffekt auf die Tagestherapiekosten konnte somit nicht 
nachgewiesen werden; mithin lassen sich durch eine CPAP-Therapie 
wahrscheinlich keine signifikanten Einsparungen an den reinen Ta-
gestherapiekosten der Blutdruckmedikation erzielen. Andererseits 
muss jedoch bedacht werden, dass es zu einer signifikant verbesser-
ten Hypertonie-Einstellung kam. Die Ursache der verbesserten Blut-
druckeinstellung kann mit hoher Wahrscheinlichkeit auf die suffizien-
te Therapie der obstruktiven schlafbezogenen Atmungsstörungen 
mittels CPAP zurückgeführt werden [7] und führt hochwahrscheinlich 
zu einer Reduktion von kardiovasculären Ereignissen in diesem Pati-
entenkollektiv und damit auch zu niedrigeren Krankheits-Folgekosten 
[37]. 
 
Andere Ursachen für den ausbleibenden Einspareffekt der Tagesthe-
rapiekosten der Blutdruckmedikation könnten sein, dass Verände-
rungen des Blutdrucks innerhalb von 3 Monaten nicht konsequent 
durch die Hausärzte wahrgenommen wurden, da viele Patienten nur 
einmal im Quartal ihren Hausarzt aufsuchen, mithin nur wenige in der 
Arztpraxis gemessene Blutdruckwerte für die Entscheidung einer 
Therapieumstellung zur Verfügung stehen. Interessant wäre hier si-
cherlich eine Erfassung der Tagestherapiekosten unter CPAP-
Therapie nach einem noch längeren Zeitraum als 3 Monaten, bei-
spielsweise nach zwei Jahren. 
Auch könnte möglicherweise die Verbesserung der Kommunikation 
über erwartete positive Einflüsse auf die arterielle Hypertonie zu ei-
ner rascheren Neuanpassung der Medikation führen.  
Der Effekt einer deutlich verbesserten Blutdruckeinstellung ist ange-
sichts der Reduktion der Häufigkeit von schweren Folgeerkrankun-
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gen – auch in Betracht auf die eher niedrigen Medikationskosten von 
0,42 € am Tag (nach 3 Monaten CPAP-Therapie), also insgesamt 
einer Kostendifferenz von 18 € pro Jahr im Vergleich vor und unter 
CPAP-Therapie – allerdings sicher vorzuziehen. 
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6. Zusammenfassung 
 
Die obstruktive Schlafapnoe stellt eine der häufigsten Schlafstörun-
gen dar und führt zu exzessiver Tagesmüdigkeit. In der erwachsenen 
Bevölkerung wird eine Prävalenz von ca. 3-7% bei Männern und 2-
5% bei Frauen angenommen. Neben der Reduktion der Lebensquali-
tät der betroffenen Patienten wird der Körper durch die gestörte 
Schlafstruktur einem andauernden Stress ausgesetzt. Über einen 
längeren Zeitraum gesehen kommt es zu Bluthochdruck und erhöh-
ter Herzfrequenz. Somit stellt das Syndrom der obstruktiven 
Schlafapnoe einen relevanten kardiovaskulären Risikofaktor dar. Die 
Therapie erfolgt seit beinahe dreißig Jahren mittels CPAP-Therapie 
und gilt mittlerweile als Goldstandard zur Behandlung des obstrukti-
ven Schlafapnoesyndroms. Der therapeutische Effekt einer CPAP-
Therapie auf den Blutdruck ist inzwischen gut untersucht und doku-
mentiert, eine erfolgreiche CPAP-Therapie führt zu einer signifikan-
ten Senkung des Blutdrucks und auch der kardiovaskulären Ereig-
nisse. Daten über Auswirkungen auf die medikamentöse antihyper-
tensive Therapie und mögliche kostensparende Effekte wurde bisher 
noch nicht untersucht und fehlen bis jetzt. 
 
In der vorliegenden Arbeit wurden die Daten von 726 Patienten mit 
obstruktiver Schlafapnoe und dem Beginn einer CPAP-Therapie aus 
dem Schlafmedizinischen Zentrum des Universitätsklinikums Mar-
burg ausgewertet. Zu Beginn erfolgte eine Diagnostiknacht mit Poly-
somnographie, angeschlossen wurden 2 Therapienächte zur Einstel-
lung einer CPAP-Therapie. In der Nachbeobachtung nach 3 Monaten 
stellten sich von diesen Patienten 527 erneut zur polysomnographi-
schen Kontrolle unter CPAP-Therapie vor. Zu den genannten Zeit-
punkten erfolgte jeweils eine komplette polysomnographische Aus-
wertung des Schlafs sowie eine Messung des Blutdrucks. Die Ta-
gesschläfrigkeit wurde mittels Epworth Sleepiness Scale erfasst. Die 
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zu den jeweiligen Zeitpunkten bestehende antihypertensive Therapie 
wurde erfasst und die Tagestherapiekosten wurden errechnet. 
 
Bei den beobachteten Patienten ließ sich nach 3 Monaten eine deut-
liche Verbesserung der Schlafqualität zeigen, tiefere Schlafphasen 
und REM-Schlaf wurden signifikant häufiger erreicht, die Zeit in 
NREM-Stadien 1 und 2 nahm signifikant ab. Der RDI sank von 35 in 
der ersten Diagnostiknacht auf 4 (p<0,001), die Tagesschläfrigkeit 
reduzierte sich hoch signifikant von 10,91 Punkten auf 6,52 Punkte in 
der Epworth Sleepiness Scale (p< 0,001). 
 
56% der Patienten erhielten vor Therapiebeginn eine medikamentö-
se antihypertensive Therapie, meist eine Kombination aus 2 oder 
mehr Wirkstoffen. Zum Einsatz kamen vor allem ACE-Hemmer, AT2-
Antagonisten, Beta-Blocker, Calcium-Antagonisten und Diuretika. Die 
ermittelten Tagestherapiekosten lagen bei ca. 0,37 Euro. In der 
Nachbeobachtung unter CPAP-Therapie zeigten sich signifikant 
niedrigere Blutdruckwerte, aber keine signifikante Veränderung der 
medikamentösen Therapie. Ein kostensparender Effekt ließ sich 
nicht nachweisen, die Tagestherapiekosten stiegen sogar unter nun 
verbesserter Einstellung der Hypertonie hochsignifikant an (von 0,37 
Euro auf 0,42 Euro, p<0,001).  
 
Der Aspekt der verbesserten Blutdruckeinstellung ist abschließend 
noch einmal hervorzuheben, da in Studien belegt werden konnte, 
dass durch eine Blutdrucksenkung von ungefähr 10 mmHg das Risi-
ko für ein akutes Krankheitsereignis einer KHK um 37% und das Ri-
siko, einen Schlaganfall zu erleiden um insgesamt 56% gesenkt wer-
den konnte [35]. Dies ist eine aus gesundheitsökonomischer Sicht 
extrem bedeutende Tatsache, bedenkt man die Kosten, welche 
durch stationäre Aufenthalte und Rehabilitationsmaßnahmen nach 
einem Schlaganfall oder Myokardinfarkt entstehen.   
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7. summary 
 
Obstructive sleep apnea is one of the most common sleep disorder 
and causes excessive daytime sleepiness. In the adult population a 
prevalence of approximately 3-7% in men and 2-5% in women is as-
sumed. Besides the reduction of quality of life of affected patients, 
their body is exposed an ongoing stress caused by the disturbed 
sleep structure. Viewed over a longer period, it causes high blood 
pressure and increased heart rate. Thus, the syndrome of obstructive 
sleep apnea represents a relevant cardiovascular risk factor. Therapy 
is held for nearly thirty years by CPAP-therapy and is now the gold 
standard for the treatment of obstructive sleep apnea syndrome. The 
therapeutic effect of CPAP-therapy on blood pressure is now well 
studied and documented. A successful CPAP-therapy leads to a sig-
nificant reduction in blood pressure. Data concerning the effects on 
medicinal antihypertensive therapy and possible cost-saving effects 
were not investigated and are lacking until now.  
 
In the present study, the data of 726 patients from the Sleep Disor-
ders Center, University Hospital Marburg, with obstructive sleep ap-
nea and the beginning of CPAP-therapy were evaluated. At the be-
ginning a diagnostic overnight with polysomnography was performed, 
connected 2 nights therapy were to set a CPAP-therapy. In the fol-
low-up at 3 months, 527 of these patients presented again for poly-
somnographic monitoring under CPAP-therapy. To the mentioned 
time points one complete polysomnographic evaluation of sleep and 
a measurement of blood pressure was conducted. Daytime sleepi-
ness was assessed by Epworth Sleepiness Scale. The existing anti-
hypertensive therapy was recorded and the daily treatment costs 
were calculated at the respective time points.  
The observed patients demonstrated after 3 months a significant im-
provement in sleep quality, deeper stages of sleep and REM sleep 
was achieved significantly more frequently. Duration of NREM stages 
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1 and 2 decreased significantly. In the first eight diagnosis the RDI 
decreased from 35 to 4 (p <0.001), daytime sleepiness decreased 
significantly from 10.91 points to 6.52 points on the Epworth Sleepi-
ness Scale (p <0.001). 
 
56% of patients received, prior to initiation of therapy, drug antihyper-
tensive therapy, usually a combination of two or more active ingredi-
ents. Mainly used were ACE inhibitors, AT2 antagonists, beta-
blockers, calcium antagonists and diuretics. The calculated daily 
treatment costs were approximately 0,37 euros for each patient. In 
the post-accident investigations patients under CPAP therapy 
showed significantly lower blood pressures, however, no significant 
change in drug therapy. A cost-saving effect could not be detected, 
the daily treatment costs rose significantly (from 0.37 € to 0.42 €, p 
<0.001). Besides, these patients showed improved setting of hyper-
tension. 
The issue of improved blood pressure control is finally re-
emphasized, as demonstrated in studies: With a reduction in blood 
pressure of about 10 mmHg, the risk of acute illness event of coro-
nary heart disease decreases by 37% and the risk of stroke decreas-
es by 56%. [35]. Concerning health economics, this constitutes an 
extremely significant fact considering the costs caused by hospitali-
zation and rehabilitation after a stroke or myocardial infarction. 
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8.4 Weitere Anhänge 
 
Epworth-sleepiness-scale in der deutschen Fassung  
 
Epworth-Sleepiness-Scale 
 
Fragebogen zur Tagesschläfrigkeit                                  Datum: .........................  
 
Die folgende Frage bezieht sich auf Ihr normales Alltagsleben in der letzten Zeit:  
 
Für wie wahrscheinlich halten Sie es, dass Sie in einer der folgenden Situa-
tionen einnicken oder einschlafen würden, - sich also nicht  nur müde füh-
len?  
 
Auch wenn Sie in der letzten Zeit einige dieser Situationen nicht erlebt haben, 
versuchen Sie sich trotzdem vorzustellen, wie sich diese Situationen auf Sie 
ausgewirkt hätten.   
Benutzen Sie bitte die folgende Skala, um für  jede Situation eine möglichst ge-
naue Einschätzung vorzunehmen und kreuzen Sie die entsprechende Zahl an:  
 
0 = würde niemals einnicken  
1 = geringe Wahrscheinlichkeit einzunicken  
2 = mittlere Wahrscheinlichkeit einzunicken  
3 = hohe Wahrscheinlichkeit einzunicken 
 
1. Im Sitzen lesend    0  1  2  3  
2. Beim Fernsehen    0  1  2  3 
3. Wenn Sie passiv (als Zuhörer) in der Öffentlichkeit sitzen 
(z. B. im Theater oder bei einem Vortrag) 
   0  1  2  3 
4. Als Beifahrer im Auto während einer einstündigen Fahrt 
ohne Pause 
   0  1  2  3 
5. Wenn Sie sich am Nachmittag hingelegt haben um auszu-
ruhen 
   0  1  2  3 
6. Wenn Sie sitzen und sich mit jemandem unterhalten    0  1  2  3 
7. Wenn Sie nach dem Mittagessen (ohne Alkohol) ruhig 
dasitzen 
   0  1  2  3 
8. Wenn Sie als Fahrer eines Autos verkehrsbedingt einige 
Minuten halten müssen 
   0  1  2  3 
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Summe  
(bitte nicht selbst ausfüllen) 
 
Epworth-sleepiness-scale in der deutschen Fassung (nach Bloch et. al. 
1999 [10]) 
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